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1.  —  CENTENAIRE  DE  CHARCOT 

ET  XXV®  ANNIVERSAIRE  DE  LA  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


Comité  d'organisation  : 

Présidents  d'honneur  :  MM.  Pierro  Mabie,  Pitres,  Paul  Rioher. 

Président  :  M.  Babinski. 

Secrétaire  général  :  M.  Souques. 

Membres  dM  Comilé  :  MM.  Blin,  Jean  Charcot,  H.  Colin,  Dutil,  Georges  Guinon,  Hallion, 
Paul  Londe,  Henry  Meige,  Parmentier,  anciens  élèves  de  Charcot. 

Le  Bureau  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  :  MM.  Georges  Guillain,  André  Léri,  O.  Crou- 
ION,  Barbé,  P.  Béhagüe. 

Trésorier  :  Pierre  Masson. 

Patronages  : 

M.  LE  Président  de  la  République  Française, 

M.  LE  Président  du  Sénat, 

M.  LE  Président  de  la  Chambre  des  Députés, 

M.  LE  Président  du  Conseil,  Ministre  des  Affaires  Étrangères, 

M.  LE  Ministre  de  l’Instruction  Publique  et  des  Beaux-Arts, 

M.  LE  Ministre  du  Travail,  de  l’Hygiène  et  de  la  Prévoyance  Sociales, 

M.  LE  Président  de  l’Académie  des  Sciences, 

M.  LE  Président  de  l’Académie  de  Médecine, 

M.  LE  Recteur  de  l’Université  de  Paris, 

M.  le  Doyen  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 

M.  LE  Préfet  de  la  Seine, 

M.  le  Président  du  Conseil  municipal  de  Paris, 

M.  LE.  Président  du  Conseil  général  de  la  Seine, 

M.  LE  Directeur  de  l’Administration  Générale  de  l’Assistance  Publique  a  Paris. 
Ordre  des  travaux  ; 

Lwndi  25  mai  et  mercredi  27  mai  :  VH  Réunion  neurologique  internationale,  tenue  à  la  Salpê¬ 
trière  à  l’amphithéâtre  de  l’Est  des  inlirmièrcs. 

Mardi  26  mai  :  Séance  exceptionnelle  de  la  société  do  Neurologie,  à  l'occasion  de  son  25®  anni 
Versaire,  réservée  aux  invites  etrangers. 

Programme  des  ceremomes  : 

Mardi  26  niai,  à  15  heures,  séance  de  l’Académie  de  Médecine  consacrée  àla  mémoire  de  Charcot. 
Mardi  26  mai,  à  21  heures  ;  séance  solennelle  à  la  Sorbonne  en  présence  de  M.  le  Président  de 
la  République  française  en  l’honneur  du  centenaire  de  la  naissance  de  Charcot  et  du  25®  anni¬ 
versaire  de  la  société  de  Neurologie  de  Paris. 

Mercredi  27  mai,  à  9  heures,  à  la  Salpêtrière,  visite  de  l’ancien  service  de  Charcot. 

Mercredi  27  mai,  à  20  heures,  banquet  offert  aux  délégués  étrangers  au  Palais  d’Orsay. 

Jeudi  28  mai,  à  17  heures,  réception  à  l’Hôtel  de  Ville  par  le  Conseil  municipal  et  le  Conseil 
général  de  la  Seine,  en  l’honneur  du  centenaire  de  Charcot  et  du  congrès  des  aliénistes  et 
neurologistes  de  langue  française.  .  , 
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- ,  effet  des  solutions  hypertoniques  sur 

la  pression  (Solomon,  Thompson  et  Pfeif¬ 
fer),  129. 

- ,  composition  en  protéines  et  en  cellules, 

modifications  à  la  suite  d’injections  do  sérum 
de  Swift-Bllis  (Young  et  Alpers),  279. 

- ,  physiologie  et  chimie  (Menninger), 


- ,  viscosité  (Soda),  279. 

- ,  pénétration  du  tryparsamido  (Mehr- 

TENS,  Kolos  et  Marshall),  279. 

—  —,  hypersécrétion  post-traumatique  (Pi- 
doux),  381. 

- ,  équilibres  hémoméningés  (Giraud), 

385., 

I - .  glycorachie  normale  (Mestrezat),  386. 

- .  glycorachie  et  glycémie  (Puca),  386. 

- ,  réaction  du  benjoin  colloïdal  (Tescola 

et  Malaguti),  386. 

■ - ,  dans  la  sclérose  en  plaques  (Guillain 

et  Marquez  y),  389. 

- -,  dans  la  méningite  tuberculeuse  (Bickel), 

- ,  hypotension  d’origine  traumatique, 

(Stulz  et  STRickER),  482. 

- ,  dissociation  albumino-cytologique  dans 

le  syndrome  de  radiculo-névrite  aiguë  curable 
(Guillain,  Alajouanine  et  Périsson),  492. 


..  Céphalo-rachidien  (Liquide)  et  circulation  cé- 
rébrale  (Monges),  508. 

- ,  répartition  du  glucose,  équilibre  hémo¬ 
méningé  (Danitch),  613. 

- ,  amylase,  catalase,  peroxydase  dans 

les  maladies  nerveuses  (Draganesco  et 
M™»  Lissievici-Draganesco),  513. 

—  — ,  agglutinines  au  cours  de  la  spirochétose 
(Pettit),  513. 

- ,  valeur  sémiologique  de  l’hyperglyco- 

rachie  (Targowla),  699. 

'é - ,  circulation  (Valerio),  713. 

- ,  relation  de  sa  tension  avec  la  tension 

sanguine  (Dumas  et  Condamin),  713. 
Cérébelleuse  inférieure  (Le  syndrome  de  la  — 
et  le  syndrome  latéral  du  bulbe)  (Foix, 
HiLlemand  et  Schalit),  91,  160-179. 
Cérébelleux  (Hémisyndrome)  avec  tremble¬ 
ment  et  mouvements  athétosiques  (Roussy, 
M““  Lévy  et  Bertillon),  29-40. 

—  (Syndrome)  survenu  chez  une  démente 
précoce  (Trétiakoff  et  Paoheco),  616. 

- ,  troubles  mélancoliques  (Trabaud),  616. 

- d’origine  cérébrale  (Van  Bogaert  et 

Delbeke),  701. 

- du  paludisme  (PATRikios),  1085. 

- et  syndrome  parkinsonien,  étude  com¬ 
parée  (Henneb),  1048. 

—  (Troubles)  et  nystagmus  du  voile 
(Meii"  Lévy),  440. 

- et  paralysie  labio-glosso-laryngée  (Con- 

TREIRAS),  517. 

Cérébello-vestibuiaire  (Syndrome)  d’origine 
encéphalitique  ou  sclérose  en  plaques  (Cour- 
Tois-SuFFiT,  Schaeffer  et  Garnier),  441. 
Cerveau  (Abcès),  symptomatologie  (SaviNi), 
130. 

- (Eagleton),  267. 

—  —,  forme  hémiplégique  (Sabrazès  et 
Delaunay),  388. 

—  (Anatomie),  recherches  sur  le  cerveau  pos¬ 
térieur  (L.  DE  No),  272. 

- ,  système  commissural  do  l’aire  motrice 

(de  Villa verde),  277. 

- ,  connexions  commissuralcs  des  régions 

postérieures  (de  Villaveede),  277. 

- dans  la  microcéphalie  (Ügolotti),  513. 

- ,  étude  du  système  nerveux  central  d’un 

chien  dont  le  pallium  a  été  enlevé  (Ferraro), 
708. 

—  (Angiospasme)  (Coppez  et  Bremer),  502. 

—  (Artériosclérose),  histologie  de  l’état 
marbré  (Springlova),  1075. 

- ,  localisation  des  impressions  tactiles  et 

auditives  (Janota),  1035. 

—  (Biochimie)  (Beroamini),  385. 

—  (Chirurgie),  exploration  des  ventricules 
(Cestan  et  Riser),  389. 

—  (Circulation)  et  tension  duliquide  céphalo¬ 
rachidien  (Monges),  508. 

—  (Cysticercose),  lésions  toxiques  à  distance 
(TRETiAkoFF  et  Pacheco),  616. 

—  (Écorce),  myélinisation  (Hieako),  271' 
- histologie  (Fortuyn),  276. 

- ,  région  sensitive  (Dusser  deBarenne), 

1004. 

—  (Gomme),  et  ramollissement  associés  au 
centre  d’un  même  hémisphère  (SouquES  et 
Bertrand),  684. 

—  (Kystes)  du  lobe  frontal  (Laruelle),  706. 

—  (Kystes)  hydatiques  expérimentaux 
(Roffo),  615, 
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Cerveau,  (Lésions)  unilatérales,  pseudo- 
paraplégie  en  flexion,  surréflectivité  cutanée 
hyperalgique  (Vincent,  Krebs  et  Chavany), 
337-348. 

- ,  à  droite  syndrome  de  la  cérébrale  pos¬ 
térieure,  à  gauche  aphasie  et  apraxie,  hémi¬ 
anopsie  double  (Foix  et  M“  Sohiff-Wer- 
theimer),  3o1. 

- frontales,  syndrome  de  désorientation 

(COSTES),  515. 

- ,  syndrome  pseudo-cérébclleux  (Van 

Boüaert  et  Delbeke),  701. 

—  (Localisations),  région  sensitive  corticale 
(Dusser  de  Barenne),  1004. 

- ,  projection  delà  rétine  (Brouwer),  1001. 

—  (Pathologie),  lésions  des  noyaux  de  la  base 
(Negro),  515. 

—  (Physiologie),  processus  nerveux  fonda¬ 
mentaux  (Bf.ntol),  277. 

- - ,  influence  sur  la  rigidité  en  extension 

(Warner  et  Olmster),  278. 

—  (Pseudocystes)  symétriques  pariétaux  et 
artériosclérose,  perte  de  la  faculté  de  localisa¬ 
tion  des  impressions  tactiles  et  auditives 
(Janota),  1035. 

—  (Ramollissement)  dans  la  maladie  do 
Vaqueü  (Winther),  516. 

—  —  et  gomme  syphilitique  associés  au  centre 
d’un  même  hémisphère  (Souques  et  Ber¬ 
trand),  884. 

—  (Sclérose  atrophique),  formations  glanduli- 
formes  (Babonneix  et  Lhermittb),  126. 

—  (Traumatismes),  séquelles  neuropsychia¬ 
triques  (Strecker  et  Ebaugh),  281. 

—  (Tumeurs)  de  la  région  paracentrale,  symp¬ 
tômes  pseudo-cérébelleux  (Alajouanine 
et  Lemaire),  71. 

• - du  3«  ventricule  (.Jumentié  et  Chaiis- 

seblanche),  129. 

- et  troubles  mentaux  (Baillif,  Dbre- 

vici  et  Ornstein),  130. 

— ,  métastases  carcinomateuses  (Merse),  130. 
~ — ,  localisation  par  les  injections  colorées 
intra ventriculaires  (de  Martel),  220. 

—  et  traumatismes  crâniens  (Barré),  243. 
~  — ,  pathologie  générale  et  diagnostic 

(Agosta),  281. 

■ - infundibulaircs  (Agostini),  281. 

— ,  radiothérapie  (Artom  et  Bolaffio),  281. 

—  gliomatousos  diffuses  (Fines),  281. 

— ,  spasme  do  convergence  dos  yeux  (de 
Monchy),  281. 

— ,  localisation  par  les  injections  colorées 
intra-ventrioulaires  (de  Martel  et  Velter), 

377. 

■—  simulée  par  des  tubercules  du  cervelet 
et  la  méningite  tuberculeuse  (Cassoute  et 
PoiNso),  394. 

~~  —  du  3«  ventricule,  étude  anatomo-clinique 
(Guillain,  Bertrand  et  Périsson),  467. 
— •  rolandique,  syndrome  de  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique  (Barré  et  Morin),  496. 

—  du  mésocéphale,  rigidité  décérébrée 
(Radovici  et  Draganesco),  510. 

—  du  lobe  frontal  (Nunez),  515. 

,  sarcome  avec  Bordet-Wassormann  posi¬ 
tif  dans  le  liquide  céph.-rach.  (Pinard),  515. 
—,  sarcome  de  la  base  (Obreoia  et  Pau- 
__r‘iAN),  516. 

—  du  corps  calleux  (Conos),  634. 

—  du  lobe  frontal  ayant  simulé  la  para- 
lysie  générale  (Girot  et  BARuk),  639. 


Cerveau  (Abcès),  avec  syndrome  psychasthé¬ 
nique  initial  (Marchand  et  Schiff),  700. 

—  —  ayant  envahi  les  deux  lobes  occipitaux, 
sans  signes  de  localisation  ni  modifications 
oculaires  (Ley),  706. 

—  — ,  localisation  par  la  méthode  des  injec¬ 
tions  colorées  intra-ventriculairos  (de  Mar¬ 
tel),  714. 

- centrales  (Winckler),  1005. 

—  —  multiples  de  la  base  (Christiansen), 

1006. 

— ■  — -de  la  partie  antérieure  de  la  corne 
postérieure  du  ventricule  latéral  (Poussep), 
1059. 

Cervelet  (Anatomie),  structure  de  l’écorce 
(Bstable),  277. 

—  (Fonctions)  (Simonelu  et  Rossi),  127. 

—  (Gliomes)  opérés  et  traités  par  la  radio¬ 
thérapie  profonde  (Bremer  et  Martin),  704. 

—  (Pathologie),  hémorragie  massive  (Monge 
et  Raybaud),  389. 

—  (Physiologie)  chez  le  pigeon  (Bremer),  385. 

- ,  rôle  et  mécanisme  d’action  dans  la 

régulation  des  mouvements  (Bard),  553-572. 

—  (Tubercules)  simulant  un  syndrome  de 
tumeur  cérébrale  (Cassoute  et  Poinso),  394. 

- du  lobe  droit  (Tomasi),  516. 

• —  (Tumeurs),  vomissements  matutinaux,  signe 
unique  (Dreyfus),  488. 

- ,  clinique  radiologique  (Bertolotti)  ,516. 

Chaîne  cervicale  du  sympathique,  sensibilité 
(Leriche  et  Fontaine),  483. 

Cholestérinémie  dans  les  dystrophies  glandu¬ 
laires  (Parhon  et  M“®  Parhon),  135. 

—  et  états  migraineux  (Paulian),  458. 

—  chez  les  aliénés  (Parhon  et  M*'®  Parhon), 
544. 

Chorée  (Babonneix),  268. 

— ,  physiopathologie  (Campora),  268. 

—,  per.sistance  de  myoclonies  cervico-thoraco- 
abdominales  (Roger,  Antonin  et  Créiheux), 
397. 

—  congénitale  (Babonneix  et  Lévy),  511. 

—  expérimentale  (Lafora),  278. 

—  de  Huntington  (Roger,  Reboul-Lachaux 
et  Antonin),  388. 

Chronaxie  en  théorie  et  en  pratique  (Lapicque), 
712. 

—  dans  la  sclérose  lat.  amy.  (Bourguignon), 

808. 

Circulation  cérébrale  et  tension  duliquide  cépha¬ 
lo-rachidien  (Monges),  508. 

Clinique  médicale  (O.  de  Olivbira),  380. 

Cochléo-vestibulaires  (Troubles)  dans  une 
maladie  de  Paget  crânienne  (Barré  et 
Specklin),  97. 

tommotionnel  (Syndrome)  complexe  (Bert), 
512. 

Compensation  (Délire  de  — )  (Mignard  et 
Montassut),  543. 

Confusion  mentale  et  insuffisance  hépatique 
(Targowla),  695. 

Congrès  de  Stockholm  (Schroeder),  49-54. 

Conscience  de  l’état  morbide  dans  la  folie 
intermittente  (Abély),  696. 

Constitutionnelles  (Tendances  psycho-pathiques 
— )  (Hyvert),  506. 

Contractions  librillaires  et  myoclonies  (Fro¬ 
ment),  848. 

Contracture  (Remarques  sur  la  — )  (Haskovec), 
511. 

—  sans  paroxysmes  des  muscles  masticateurs. 
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du  cou,  du  tronc,  de  la  racine  des  membres 
chez  une  syphilitique  (May,  Boulin,  Hille- 
MAND,  Ollivier),  6B6. 

Contracture  en  flexion  du  membre  inférieur  s’ac¬ 
centuant  pendant  le  sommeil  chloroformique 
(André-Thomas  et  Jumentié),  284. 

—  pyramidale  dans  scs  rapports  avec  les  autres 
contractures  (Foix  et  Chavany),  511. 

—  spasmodi^e  du  regard  dans  le  syndrome 
parkinsonien  (Borremans),  501. 

Convulsions  expérimentales,  études  éloctromyo- 
graphiques  (Cobb),  278. 

Convulsives.  (Étude  de  malades  sujets  aux 
crises  — )  (Zeglbr),  287. 

Coqueluche,  radiothérapie  (Boneb),  549. 

Corde  du  tympan,  sémiologie  (Roasend.  ),  1026. 

Cordotomie  latérale  antérieure  pour  algies 
incurables  (Sicard  et  Robineau),  21-28. 

- pour  algie  rebelle  des  membres  inférieurs 

(Sicard,  Robineau  et  Hagueneau),  674. 

—  —  pour  kraurosis  vulvaire  (de  Martel), 
456,  692. 

Corps  calleux  (Tumeur  du  — )  (Conos),  684. 

Cotard  (Syndrome  de)  et  paralysie  générale 
(M™®  Baillif),  289. 

este  cervicale.  Hypertrophie  des  apophyses 
transverses  cervicales  (Romanof),  723. 

Couche  oplique,  tumeur,  syndrome  thalamique 
(Sainton,  Roussy  ot  Luton),  222. 

Couveuses  et  pondeuses,  état  des  glandes  endo¬ 
crines  (Parhon  ot  M"'®  Pariion),  134. 

Crampe  des  écrivains,  traitement  (Hadengue), 
727. 

—  (Gommés),  727. 

Crâne  (Blessures),  traitement  par  la  suture 
primitive,  résultats  éloignés  (Béraud),  714. 

—  (Fractures),  traitement  par  les  ponctions 
lombaires  (Ruvertoni),  516. 

- de  la  base,  syndrome  du  trou  déchiré 

postérieur  (Mirai.lié,  Lanoue  et  Lemoine), 
659. 

—  — ,  amnésie,  fabulation  et  hallucinations 
lilliputiennes  consécutives  (Laignel-Lavas- 
tine  et  Kahn),  694. 

—  (Maladie  osseuse)  de  Rccklinghausen 
(Léri  et  M"“  Linossier),  722. 

—  (Traumatismes)  et  tumeurs  du  cerveau 
(Barré),  248. 

—  —,  diabète  insipide  (Roussy,  M"»  Lévy 
et  Gournay),  866. 

—  —  fermé  ;  trépanation  ;  hématome  de 
l’orbite  ;  atrophie  optique  (Bourde  et 
Sedan),  389. 

- ,  localisation  méningo-cncéphalique  de 

la  syphilis  (Nyssen  et  Van  Bogaert),  701. 

Crâniens  (Nerfs),  syndrome  du  trou  déchiré 
postérieur  (Mirallié,  Lanoue  et  Lemoine), 

659. 

Criminels,  Rapports  de  l’orcillo  avec  la  taille,  le 
buste,  le  pied  (Perbier),  506. 

Crises  gaslriques  du  tabes  et  stase  cholécystique 
(CiiiRAY  et  Stieffel),  628. 

Cruro-vésico-fessière  (Dystrophie)  (Léri  et 
MH®  Linossier),  536. 

Cyclothymie,  accès  dromo-dipsomaniaques, 
(Marchand,  Dupouy  et  Montassut),  498. 

Cyphose  cervicale  traumatique  avec  intégrité 
de  la  moelle  et  des  racines  (Forestier  et 
Decourt),  211, 

Cypho-scoliose,  énorme  séquelle  de  paralysie 
infantile  (Roger  et  Reboul- Laciiaux), 
391. 
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Déformations  progressives  des  exirémitis  iJkz 
un  parkinsonien  post-encéphalitique  (Guil- 
LAiN,  AlajC'Uanine  et  Thévenard),  644. 

Délire  fébrile  et  insuffisance  surrénale  (Tar- 
gowla),  535. 

Démarche  pathognomonique  dans  le  pithi,-.- 
lisme,  signe  du  funambule  (Henneb),  1046. 

Démence  (Recherches  psychologiques  sur  la 
— )  (Eliasberg),  538. 

—  artérioscléroHque ,ètx\  marbré  (Springlo va! 

1076. 

—  cpiJepiiîMcou  psychose, diagnostic  (Laignei 
Lavastine  et  Kahn),  697. 

—  incomplète,  manie  chronique  (Godard),  547. 

—  paranc'ide  (Naybac),  385. 

—  précoce,  type  de  dégénérescence  progres- 
.sivc  (Alfobd),  292. 

— ,  dysgénésie  dos  plexus  choroïdes  (do 
MoNAkow),  292. 

- ,  analvses  du  sang  (Uyematsu  et  Soda', 

292. 

- et  paralysie  générale  (Abély),  497. 

- syphilitique  (Marchand),  498. 

- ,  cavités  anfractueuses  et  syndrome  céré¬ 
belleux  (ÏBÉTIAkOFF  et  Pachecc),  516. 

- ,  pathogénic  anémique  (Ciampi  et  Ame- 

GiiiNo),  547. 

- ,  thérapeutique  parle  plasmodium  vivax 

(Fiamberti).  547. 

- ,  réthérisation(CLAUDE,BoRELct  Robin, 

547. 

—  sénile,  ses  formes  (Lhermitte  et  Nicolas), 
546. 

Désorientation  dans  l’espace  par  lésion  du  lole 
frontal  (Gostes),  515. 

Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  par 
accès  paroxystiques  au  cours  du  parkinso¬ 
nisme  post-encéphalitique  (Mabinesco,  Ra- 
Dovici  et  Draganesco),  148  169,  528. 

Diabète  et  hyperthyroïdie  parallèlement  amé¬ 
liorés  par  l’insu, inc  (MerK-len,  W(  lp  et 


Marquézy  et  Lemaire),  399. 

—  expérimental,  lésion  du  tuber  (Ubeohia 
et  Nite.scu),  512. 

—  insipide  par  traumatisme  crânien  (Roussy, 
Mil®  LÉVY  et  Gournay),  866. 

- ,  pathogenèse  (Pincherle  et  Magni), 

- ,  traitemoLt  de  la  pituitaire  par  les 

rayons  X  ('Towne),  399. 

—  sucré  a.ssocic  à  l’acromégalic,  ])athogénie 
(Marinesco  et  Paulian),  511,  512. 

- et  abolition  des  réfloxcsrotuliens  (Gram), 

512. 

- par  lésion  nerveuse  (Camus,  Gournay 

et  Le  Grand),  712. 

Diplégie  cérébrale,  pathogénie  (Collier),  282. 

Diplopie  léthargique,  non  paralytique  dans 
l’encéphalite  é[ddémiquc  (Obakbio),  285. 

Dipsomane  fugueur  (Laignel-Lavastine  et 
Labgeau),  497. 

—  (Marchand,  Dupouy  et  Montassut),  498. 

Douleur  hystérique  (Gordon  et  Carlbton),  287. 

Douloureux  (Syndromes)  par  atteinte  des 

relais  de  la  sensibilité  (Marie  Nicolesco), 
380. 

—  —  des  membres,  section  des  rami  communi¬ 
cants  (Lerichb),  718. 
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Dromo-dipsomaniaques  (Accès  —  chez  un  cyclo¬ 
thymique)  (Marchand,  Dupouy  et  Mon- 
tassut),  498. 

ûysarthrie  (  Le  test  des  mots  d’épreuve  autorise- 
t-il  un  diagnostic  de  — )  (Froment  et  Ra- 
vault),  387. 

Dysostose  cUido-cranimne  (Krabre  et  Foged), 
536. 

■ - ■,  absence  des  branches  isehio-pubiennes 

et  double  coxa  vara  (DELCHEFct  Ory),  536. 

Dystrophie  d’origine  glandulaire,  cholestéri- 
némio  (Parhon  et  M““  ParhonI,  135. 

—  adipeuse  juvénile  (Barraquer  Roviralta), 
723. 

—  crurn-vésicn-jessihe  (Léri  et  LiNos- 

s:er),  536. 

' —  osseuse  congénilale  (Crouzon),  709. 

Dysurie  des  médullaires,  injections  épidurales 
(Raffali),  522. 


E 

Echopraxie  ou  imitation  (Ory),  728. 
Electrocution,  accidents  nerveux  d’origine 
organique  (Crouzon),  713. 

Electrothérapie  dans  la  maladie  de  Basedow 
(FRAikiNl,  719. 

—  —  (Delherm),  719. 

Eloge  de  .l.-M.  Charcot  (Pierre  Marie),  731. 

—  (BABiNski).  746. 

E. notion  retardée  chez  l'hystérique  (Claude 
et  do  Saussure),  541 . 

Encéphale  (Abcès)  (Eagleton),  267. 
Encéphalite  à  forme  méningée,  diagnostic  avec 
méningite  tuberculeuse  (Roger  et  Antonin), 
394. 

—  épidéim'qMc.signe  d’Argyll-Robertson  (Kra- 
bbe),  45  48. 

- - ,  torticolis  convulsif  consécutif  (Sicard, 

Haguenau  et  Coste),  79, 

- - ,  traitement  (Paulian),  86. 

- - ,  lésions  infectieuses  et  hémorragies 

capillaires  atteinte  des  voies  visuelles  (Ju- 
MENïiÉ  et  Vallière-Vialeix),  92. 

■  - ,  symptômes  de  la  période  tardive  (Rossi), 

131. 

■  - ,  exagération  du  réflexe  naso-palpébral 

(GuiLLAIN,ALA.IOUANINEetMARQUÉZY),  132. 
"132’  (Parhon  et  Garofeano), 

■  - ,  examen  anatomo-pathologique  du  cer¬ 

veau  (Oaraman),  132. 

—  en  Belgique,  clinique,  expérimentation 
(Van  BoEckEL,  Bessemans  et  NÉr.is),  269. 

,  séquelles  cliniques  (N.aville),  284. 

■  - ,  spasme  de  torsion  (Henner),  284. 

,  diplopie  non  paralytique  (Ogarrio), 
285. 

— ,  métabolisme  basal  (Van  Bogaert),  285. 

■ — ,  syndrome  respiratoire  et  hépatique 
(Van  Bogaert),  285. 

avec  tremblement  type  sclérose  en 
plaques  (Hassin  et  Stane),  285. 

"  — ,  troubles  de  la  phonation  (Abrahamson 
et  Rabiner),  285. 

~~  —,  tonus  plastique  (Mac  Alpine),  285. 

■  ,  séquelles  (üuncan),  286. 

—,  lésions  similaires  produites  par  l’herpès 
^zoster  (Thalhimer),  286. 

—,  traitement  par  l’argotropine  (Nbve),  ■ 


Encépha'ite  épidémique,  manifestations  tardives 
(M'i'  G.  Lévy),  382. 

- ,  (La  Torre),  382. 

- ,  le  système  neuro-végétatif  (J.  de  Mas- 


- ,  tic  survenu  18  mois  après  (de  Saussure) 

397. 

- ,  diagnostic  rétrospectif  par  les  troubles 

respiratoires  (Ribierre),  397. 

- ,  syndrome  cérébell  i-vestibulaire  (C'ouR- 

tois-Suffit,  Schaeffer  et  Garnier),  441. 

- ,  troubles  oculaires  paradoxaux  au  cours 

des  séquoFes  (Paulian),  485. 

- ,  atrophie  musculaire  Aran-Duchenne, 

séquelle  tardive  (Reys),  490. 

- ,  névrite  optique  (Coppez),  501. 

—  — ,  épilepsie  jacksonienne  avec  aura  visuelle 

et  hémianopsie  (Van  Bogaert),  501 . 

- histopathologie  (M.arinesco  et  Nico- 


LESOO),  oeh. 

- ,  déviation  conjuguée  (Marinesco,  Rado- 

vici  et  Draganesco),  528. 

- ,  syndrome  wilsonien  con,?éoutif  (Pélis¬ 
sier),  528. 

- ,  le  double  processus  :  aigu  exsudatif,. 

chronique  dégénératif  (Bériel),  529. 

—  — ,  convulsions  oculaires  (Bériel  et  Bour¬ 
rât),  530. 

— ■  — .’rythmics  de  l’avant-bras  (Bériel),  530. 

- ,  problème  étiologique  dans  scs  rapports 

avec  l’herpès  (Levaditi),  530. 

- ,  mal  perforant  plantaire  (Samaja),  530. 

—  —,  érythème  scarlatiniforme  (Sabrazès, 
Flye  Sainte  Marie  et  Baylac),  530. 

- ,  syndrome  bradykinétique  (Anglade, 

Verger,  Cruchet),  531,  532. 

- ,  tonus  végétatif  dans  ses  séquelles 

(Ferraro),  533. 

- ,  métabolisme  ba,sal  (Ferraro),  533. 

—  —,  anatomie  pathologique  (de  Lisi),  533. 
- ,  forme  grave  traitée  par  le  salicylate  de 

soude  intraveineux  (Bénard,  Marchal  et 
Bureau),  533. 

- ,  traitement  des  séquelles  (Paulian), 

533. 

- ,  autosérothérapie  (Paulian),  533. 

- ,  délais  de  maturation  des  syndromes 

chroniques  (Bériel  et  Devic),  720. 

- ,  syndrome  adiposo-génital  (Rivet,  Rou- 

QUÈs  et  Jany),  721. 

—  —,  amyotrophies  de  type  sclérose  lat.  aniv. 
(Wimmbr),  841. 

- (Froment),  842. 

-f-  — ,  contractions  fibrillaires  (Froment) 

843. 

—  ■ — ,  narcolepsics  consécutives  (Perrier), 
1056. 

- ,  autosérothérapie  intrarachidienne  (Ca- 

tola),  1056. 

—  épizootique  du  cheval  (Moussu  et  Mar¬ 
chand),  505. 

—  périaxiale  dilfuse,  type  Schilder  (Urechia, 
Mikalesco  et  ELEkEs),  531. 

—  périphérique,  épidémie  (Lépine,  Régnier 
et  Lbsbroc),  530. 

—  spontanée  du  lapin  et  encéphalite  expéri¬ 
mentale  dérivant  de  la  paralysie  générale 
(Bonfiolio),  721. 

Encéphalopathie  surrénale  (Targowla),  535. 
Endocardite  infectieuse,  forme  septicémique 
avec  hémiplégie  chez  un  mitral  antérieure- 
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ment  atteint  d’hémichorce  homnlatéraie 
(Ro(iER  et  Casalta),  397. 

Endocardite  maligne,  i  arésies  iraisitoins 
récidivantes,  hystérie  associée  (Kocer  et 
Antonin).  398. 

Endocrines  (Fonctions)  des  glandes  sa'ivaires 
(Parhon  et  Oahane),  134. 

■ —  (Glandes)  chez  les  couveuses  et  iiondeuses 
(Parhon  et  M""'  Parhon),  134. 

- ,  altérations  dans  les  psychoses  affec¬ 
tives  (Parhon  et  M""'  IIriese),  291, 

Enlocrinologie  (Traité  d’  — )  (Parhon  et 
Goldstein),  124. 

Energétique  clinique  synipatliique.  Vague. 
Réflexes  organo-végétatifs  (Martinet),  707, 

Enfants  neneux  (Collin),  125. 

Epidurite  ascendante,  radio-JijJiodol,  laminrc- 
tomic  (SiCARD  et  Parae),  519. 

Epilepsie  et  gigantisme,  (Parhon  et  Ornstein), 
135. 


—  ],rotéin',théraiiic  (Baillif),  136. 

—  ,  activité  coord'innée  au  cours  des  fugues 
(Toulouse,  Marchand  et  Montas.sut),  498. 

—  et  troubles  psychupatlii(|ues,  diagnostic 
(Lakinel-Lavastine  et  Kahn),  697. 

. —  chez  le  iicrroquot  à  la  suite  d’un  choc  psy¬ 
chique  (Allende-Navarro),  724. 

—,  pathogénie  auto-toxique  (Milsom),  725. 
— ,  fodéine  aigu  du  poumon  (Langeron),  725. 

—  partielle  hémilatérale  (8arno),  725. 

— ,  équivalents  ny.stagnu  ïdes  (Messing),  726. 
—,  essais  avec  le  luminal  (Cunha  Lopes),  726. 
—,  questions  d’assistance  (Cunha  Lope.s),  726. 
— ,  albuminurie  post-paroxystique  (Aymèi 
et  Favarelli).  726. 

—,  traitement  par  l’inanition  (Sciiou),  726. 
— ,  traitement  jiar  le  rutonal  (Maillard  et 
Renard),  726. 

—  jacksonienne  avec  aura  visuelle  au  début 
d’une  encéphalite  léth;'rgique(  Van  Uoüaert), 


- ,  provocation  par  riiyperimée  dans  un 

but  diagnostique  (Guillain,  Alajouanine 
et  Thévenard),  714. 

- et  méningite  tuberculeuse  (Vialard, 

Lanuelin  et  Darleguy),  717. 

—  psychique,  diagnostic  juir  l’hyperpiiée 
(Claude,  Codet,  Cénac  et  Montassut),  694. 

Epiphysairas  (Syndromes)  en  pathologie  in¬ 
fantile.  (Lerehoullet),  269. 

Epreuve  de  Valropine  dans  l’hyiiersympathi- 
cotonie  de  la  seléro.se  latérale  amyotrophique 
(Paulian),  457. 

Erotique  (Délirante  mystique  et  — )  (Herr),544. 

Erotomanie  et  déséquilibre  psychique  (Reboul- 
Lachaux),  545. 

Erythème  scalarlinijormr  ‘AU  début  de  l’encé|dia- 
lite  épidémique  (Sabrazès,  Flhye  .Sainte 
Marie  et  Raylac),  5'30. 

Esprit  et  médecine  (Palmon),  270. 

Etat  marbré,  histologie  (Springlova),  1075. 

Examen  du  système  nerveux,  technique  cli¬ 
nique  (Monrad-Krohn),  266. 

Excitation  (Conception  de  la  durée  de  P  — ) 
(Lapicque),  509. 

Extra-dure-mériennes  (Tumeurs),  exploration 
au  lipiodol  (Barré,  Crusem  et  Morin),  253. 

- ,  prétendue  bénignité,  étude  anatomo- 

chirurgicalc,  directives  oiiératoires  (Barré 
et  Leriche),  260. 

Extrapyramidale  (Hypertonie),  par  crises 
(MARINESCO.DllAOANEsCOCtSTOÏCEiCO),  1008. 


Extrapyramidaul  (Syndromes)  (Wimmer), 
322. 

- de  Wilson-|)seudo-8ctcrose(HüJERiiERGH), 

514. 


Fabulation  et  hallucinations  lilliputiennes  con¬ 
sécutives  à  une  fracture  du  crâne  (Laignel- 
Lavastine  et  Kahn),  694. 

Faisceau  longiludinal  postérieur  et  globiis  pal- 
lidus,  interrelation  (MuskENs),  1100. 

Familiales  (Maladies)  du  système  nerveux 
(Crouzon),  125. 

- ,  dégénération  lenticulaire  (Paterson 

et  Carmichael),  282. 

Familiaux  (Syndromes)  à  forme  do  sclérose 
en  plaiiues  (Euzière  et  Margarot),  390. 

Ferments  oxydants  (Martnesoo),  508. 

Fibres  musculaires,  pigment  (Pasoual),  277. 

Fœtus  (Plpysiologic  du  système  nerveux  du 

— )  (Bolaffio  et  Artom),  509. 

Foie  (Cirrhose  du  —  associée  à  la  dégénéres¬ 
cence  lenticulaire)  (RamsayIIunt),  137-147. 

—  dans  le  parkiiis iniimc  post-encéphalitiquc 
(Ottonello),  ‘285. 

—,  aiiparcil  de  Goigi  (Pascuai),  277. 

Folie  (Frontières  de  la  — )  (Hesnard),  506. 

Fractures  spontanées  dans  l'hématomyélic 
(Achard  et  Thiers),  83. 

Friedreich  (Maladie  de),  recherches  histopa¬ 
thologiques  (WiNkELMANN  ct  EcklîL),  520. 

- ,  deux  cas  (Campionet),  521. 

Froin  (Syndrome  de)  dans  une  parapl.-gic  pot- 
tique  (Roger,  Bianchi  et  Darcourt),  392. 

Fugues  et  dipsomanie  (Laignel-Lavastinb 
ct  Largeau),  497. 

—  (Marchand,  Dupouy  cl  Montassut),  498. 

—  épileptiques,  activité  coordonnée  (Toulouse, 
Marchand  et  Montassut),  49S. 


Ganglions  rachidiens,  histopathologie  dans 
l’idiotie  amaurotiiiue  (Schaffe.s),  292. 

Gangrène  sénile,  sympathectomie  périartéricllc 
(Cotïalorda),  39(i. 

Gènlto-urinaire  IInfection),  myélite  consécu¬ 
tive  (Currieh),  131. 

Gigantisme  et  épilepsie  (Parhon  ct  Ornstein), 

—  et  troubles  mentaux  (Ornstein),  135. 

Glgantocytose  (Marinesco  et  Bi8Tricianu),507. 

Glandes  endocrines  ct  troubles  mentaux  (Ster¬ 
ling).  720. 

- ,  (Wichert),  720. 

Globus  pallidus  ct  faisceau  longitudinal  posté¬ 
rieur,  interrclation  (MusIiens),  1100. 

Gluco-e.  Rciiartiti'in  dans  le  sang  et  dans  le 
liquide  céph.-rach.  (Danitcii),  513. 

— ,  équilibre  hémo-rachidien,  valeur  de  l’hypcr- 
glycorachie  (Targowla),  699. 

Glycémie  dans  les  syndromes  post-encéphali- 
tiques  ct  dans  la  maladie  de  Parkinson  (de 
Giacomo),  532. 

Glycorachie  (Fontanel  et  Lbulier),  129. 

—  normale  (Mestrezat),  386. 

—  et  glycémie  (Puca),  386. 

Goitre  hémorragique  (Manie  avec  — )  (Orn¬ 
stein),  291. 

Goigi  (Organes  do)  du -foie  (Pascual),  277. 
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Golgl  (Organes  d')  des  cellules  nerveuses  après 
exposition  au  froid  (Da  Fano),  277. 

Gomme  si/phüüique  chez  un  paralytique  général 
(Wahl),  545. 

Granulations  pigmentaires  péricellulaires  d’ori¬ 
gine  hématique,  alcoolisme  avec  troubles 
mentaux  (TrétiaIcoff  et  Prado),  527. 

Greffe  animile,  applications  au  cheptel  (VoEO- 
noff),  708. 

—  paralhyroUienne  dans  la  tétanie  parathy- 
réoprive  (Charbonnel),  719. 

Gustative  (Examen  de  la  sensibilité  —  ;  sémio¬ 
logie  de  la  corde  du  tympan)  (Roasbnda), 

1062. 

Gynécologique  (Sympathectomie  hypogastrique 
en  thérapeutique  — )  (Cotte),  551 


HaUucinations  cinématographiques  (Gorriti), 
Ulliputienncs,  étude  dusyndrome(PLA'scHoi^), 

- - ,  états  affectifs  (Leroy),  543. 

eonséeutives  à  une  fracture  du  crâne 
(Laignel-Lavastine  et  Kahn),  694. 

à  chaque  menstruation  (Lelong),  694. 

—  verbales,  genèse  (Courbon),  542. 
Hallucinatoire  (Délire)  chez  un  africain  (de 

Campos),  543. 

—  (Syndrome)  consécutif  à  des  brûlures 
(Laignel-Lavastine  et  Kahn),  697. 

Heine-Medin  (Maladie  de),  formes  doulou¬ 
reuses  (Ducamp,  Queit  et  Didry),  533. 
Hématomyéiie,  troubles  trophiques  et  fractures 
spontanées  (Achard  et  Thiers),  88. 
Hématoraohis  (Bourde,  Artaud  et  Tristan), 

Hémianopsie  au  début  d’une  encéphalite  lé- 
thpgi(|ue  (Van  Bogaert),  501. 

503^* '**''**'  migraine  ophtalmique  (Bremer), 

—  bilatérale  avec  intégrité  du  champ  macu¬ 
laire  (Poix et M mo Schiff-Wertheimer),  861. 

Hémichorée  par  lésion  du  mésoncephale, 
Kinésies  et  myoclonies.  Réflexes  sensorio- 
affectifs  (André-Thomas),  851. 
Hémi-paréto-amyotrophique  (Syndrome  —  con¬ 
sécutif  à  la  sérothérapie  antitétanique)  (Cot 
et  Pasteur),  527. 

Hémiplégie  chez  un  mitral  antérieurement 
atteint  d’hémichorée  homolatérale  (Roger 
et  Casalta),  397. 

étude  biologique  de  l’mdème  (Lhermitte 
et  Grenier),  650. 

Hémispasmes  faciaux  d’origine  nerveuse  péri¬ 
phérique  (M"-®  Levi),  526. 

;|^*^-înénlngé  (Équilibre— )  (Giraud),  385. 
(Chimisme  —  Répartition  du  glucose  dans 
le  sang  et  le  liquide  c.-r.  (Danitch),  513. 
H^orragie  cérébelleuse  massive  (Monge  et 
___RAYpAUD),  389. 

^rébrale,  troubles  mentaux  consécutifs 
'barrette  et  Vidacovitch),  696. 
sous-arachnoïdienne  (Herman),  998. 
Hépatique  (Insuffisance)  et  confusion  mentale 
Uargowla),  695. 

epato-ionticuiaire  (Dégénérescence),  forme 
^t^mblante  (Ramsay  Hunt),  187-147. 

,  ,1  un  cas,  constatations  anatomo-patho- 

j,i®SKiucs  (Hadfield),  282. 

redlté  des  maladies  mentales,  examen  psy¬ 


chiatrique  et  généalogique  de  deux  familles 
(MiNkowsIci),  290. 

Hérédité  et  psychoses  atypiques  (Smith),  541. 

—  en  psychiatrie  (Boven),  542. 

Hermaphrodisme  et  tumeurs  corticosurrénales 

(Krabbe),  133. 

—  (Louste  et  Louet),  722. 

Herpès,  rapports  étiologiques  avec  l’encépha¬ 
lite  épidémique  (Levaditi),  530. 

Hétérotopie  médullaire  (Babonneix),  127. 

Hirsutisme  avec  diabète,  origine  endocri¬ 
nienne  (Crouzon,  Marquézy  et  Lemaire), 
399. 

—  (Apert),  535. 

Hydrocéphalie  interne  due  au  blocage  de  l’aque¬ 
duc  (Friedman)  ,130. 

Hyperalgésie  et  causalgie,  mécanisme  ;  injec¬ 
tions  d’alcool  dans  les  séquelles  douloureuses 
de  la  névrite  (Byrne),  287. 

Hypercholestérinémie  dans  les  syndromes  sé¬ 
niles  (Tinel,  Düpouy  et  Schiff),  700. 

Hyperesthésiques  (Les  lignes  —  du  corps) 
(Calligabis),  509. 

Hypergiycorachle,  sa  valeur  (Targowla),  699. 

Hyperpnée  dans  le  diagnostic  de  l’épilepsie 
psychique  (Claude,  Godet,  Cénac  et  Mon- 
tassut),  694. 

—,  provocation  de  l’épilepsie  jacksonienne 
dans  un  but  diagnostique  (Guillain,  Ala- 
jouANiNE  et  Thévenard),  714. 

Hypeitension  intra-cranienne  post-traumatique 
(Pidoux),  381. 

Hyperthymie  aigue  simple.  Tremolement. 
Asthénie  chronique  (Benon),  287. 

Hypertonie  musculaire  dans  les  lésions  du  sys¬ 
tème  pyramidal  et  cxtrapyramidal  (  Kousnet- 
zov),510. 

■ —  chez  les  parkinsoniens  (TRETiAkoFF  et 
Pacheco),  510. 

—  et  réflexes  de  posture(MARiNEsco  et  M  "i®  Ni- 
COLESCO),  510. 

—  extrapyramidale  par  crises  dans  une  para¬ 
plégie  spasmodique  familiale  (Marinesco, 
Dhaganesco  et  Stoïcesco),  1008. 

Hypertrophie  dos  apophyses  transverses  cer¬ 
vicales  (Romanof),  723. 

—  musculaire  d’un  membre  supérieur  dans  la 
syringomyélie  (Guillain,  Alajouanine  et 
Périsson),  118. 

Hypochondropiasie  héréditaire  (Léri  et  M'>®  Li- 
nossier),  723. 

Hypophysaire  (Opothérapie)  chez  les  anxieux 
(Tinel),  551. 

—  —  chez  les  mélancoliques  (Laignel-Lava- 
/stine  et  Coulaud),  551. 

Hypophysaires  (Syndromes)  en  pathologie 
infantile  (Lereboullet),  269. 

- par  sinusite  sphénoïdivle  purulente  (Cali- 

ceti),534. 

Hypophyse  (Physiologie)  (Darcourt),  399. 

- (Ferraro),  399. 

Hypothalamique  (Syndrome  de  carrefour  — ) 
(Guillain  et  Alajouanine),  387. 

Hystérie  surajoutée  à  une  vieille  lésion  diffuse 
du  système  nerveux  (Lehrman),  287. 

— ,  douleurs  (Gordon  et  Carrlbton),  287. 

— ,  mécanisme  de  l’émotion  retardée  (Claude 
et  de  Saussure),  541. 

— ,  valeur  des  études  de  Charcot  sur  ses  trou¬ 
bles  moteurs  (PiEvkowski),  983. 

—,  faits  expérimentaux  (Mendelsohn),  1083. 

—  masculine  (Caraman),  136. 
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Hystériques  (MANirESTATioNs),  pathogénio 
(Pariion  et  Solomon),  135. 


Ictus  cérébral,  tremblement  parkinsonien  con¬ 
sécutif  (.Souques,  BaruR  et  Castekan).  637. 

Idiotie,  délimitation  et  subdivisions  (de  Jono), 

—  familiale  amaurolique,  histopathologie  des 
ganglions  rachidiens  (Schapper),  292. 

- ,  histopathologie  (Hassin),  548. 

Illusions  cinémaiiques  (Gorriti),  543. 

Imagination  représenlaline  dans  la  genèse  des 
hallucinations  (Courbon),  542. 

Imitation  ou  échopraxie  (Ory),  729. 

Inlundibulaires  (Tumeurs)  (Jumentié  et 
CnAUBSEni.  anche),  129. 

- (Auo.stini),  281. 

Injections  colorées  inirave.ntriculaires  pour  la 
localisation  des  tumeurs  cérébrales  (de  Mar¬ 
tel  et  Velter),  377,  714. 

—  épidurales  dans  la  dysuric  des  médullaires 
(Rapfali),  522. 

Innervation  des  muscles  volontaires,  partici¬ 
pation  du  système  autonome  (Terni),  272. 

—  du  pancréas  (de  Castro),  276. 
périphérique  (Villkier),  505. 

—  volontaire  et  émotionnelle,  dissociation  dans 
la  paralysie  faciale  centrale  (Monrad- 
Kbohn),  282. 

Instinct  (Biologie  de  1’  — )  (de  MonaRow),  288. 

Insula  (le  Iteil,  cyto-architoetonique  (Mari- 
NESco  et  Goldstein),  508. 

Insuline  dans  un  goitre  exoïilitalmique  avec 
diabète,  amélioration  iiarallèle  (MerRlen, 
Wolf  et  Kayser),  134. 

—  elles  les  anxieux  (Tinel),  551. 

Intellectuelle  (lJÉciiÉAN(;E),état  d’indifférence 

(Psarafïis),  541. 

Intelligence  (Uecherches  sur  1’ — )  (Stern),  538. 

—  (Bliashekd),  538. 

Intermittente  (Psychose),  conscience  de  l’état 
morbide,  auto-analyse  (Aiikly),  696. 

Interrogatoire  en  clinhiuc  et  symptômes  sub¬ 
jectifs  (BalinsRi),  242,  297-310. 

Intracérébraies  (Formations)  glandulifornies 
dans  la  sclérose  cérébrale  atrophique  (Ba- 
BoNNEix  et  Lhermitte),  126. 

Intrarachidien  (Abcès)  au  cours  d’un  mal  do 
Pott  dorsal  avec  barrage  sous-arachnoïdien 
(Sorrel  et  M"'«  Sorrel-Dejerine),  678. 

Intrarachidienne  (Tumeur),  diagnostic,  ojiéra- 
tioii,  guérison  complète  (Guillain,  Ala- 
JOUANINE,  PÉRISSON  Ct  PeTIT-DuTAILLIs), 
11-20. 

- -,  fcxidoration  auli]iiodol  (Barré,  Crusem 

et  Morin),  253. 


Jeu  (Syndrome  de)  et  activité  mentale  de  jeu 
(Toulouse  et  Schipp),  695. 


H 

Kinésles  ct  myoclonies  dans  une  hémichorée 
jiar  lésion  du  inésocépliale  (André-Thomas), 
354. 

KoreaRoff  (Syndrome  de)  au  cours  de  la  méniii- 
gito  (M"'«  Zylbehlast-Zand),  716. 


Kraurosis  vulvaire,  cordotomie  (de  Martel), 

456,  692. 

Kummel  (Maladie  de)  (Modranoes),  393. 
Kyste  arachnoïdien,  suite  de  méningite  céré¬ 
bro-spinale,  diagnostiqué  et  opéré  (Barré, 
Leriche  et  Morin),  253. 


Labio-glosso-Iaryngée  (Paralysie)  à  début, 
brusque  symptomatique  d’une  sclérose  laté¬ 
rale  amyotropbiquc(GuiLLAiN,  Ala  jouanine 
et  BaruR),  215. 

—  —,  syndrome  bulbaire  (Van  Gehuchten), 

- avec  troubles  cérébelleux  (Cüntreiras', 

517. 

- indépendante  de  la  sclérose  latérale 

amvotrophi(|uc  (Guillain,  Alajouanine 
ct  Bertrand),  377-585. 

Langage  (Sentiment  ct — )  (de  MonaRow),  289. 

—  (Localisation  cérébrale  du  — )  (IIead),  289. 

—  (Psychologie  du  — ■)  (Pick),  538. 

— ,  rajiports  avec  les  mouvements  d’expres¬ 
sion  (Le  Savoureux),  541. 

—  intérieur  ct  trouble  de  la  parole  (Mouciiet), 
270. 

Laryngés  (Troubles)  au  cours  de  la  sclérose 
latérale  à  début  bulbaire  (Helsmoortel  et 
Van  Bogaert/,  705. 

Lenticulaire  (Degenkrescenck),  forme  trem¬ 
blante  (IUmbay  IIunt),  187-147. 

—  —,  un  cas  (IIaiifield),  282. 

- ,  forme  familiale  (Paterson  ct  Carmi- 

—  (Noyau)  (Ramollissement  limité  au  —  et  à 
la  tête  du  noyau  caudé  ;  aucun  symptôme 
strié)  (Vincent),  194. 

LIpiodo-diagnostio  des  tumeurs  rachidiennes 
(8ICARD  et  Laplane),  518. 

—  d’une  épidurite  ascendante  (Sicard  ct 
Paraf),  619 

—  injections  sous-arachnoïdicnnes  (Cociii- 
KARo  et  Rürdohf),  520. 

- (Mourhn),  520. 

- (Rauovici,  Rraganhsco  ct  Geoiujescü), 

520 

—  —  (Canciiilbsco),  620. 

—  - —  (IIarvier  ct  Chabrun),  521. 

Lipiodol  ascendant  (Sicard,  Binet  et  Oosïe), 

77. 

—  épidural  et  sous-arachnoïdien,  modalités 
de  résorption  (Sicard  et  Forestier),  232. 

—  cx|>loration  dans  un  cas  de  tumeur  exlra- 
durc-mérienno  (Barré,  Crusem  et  Morin), 
253. 

—  (Épreuve  du  —  dans  la  paraidégie  pottique) 
(Roger,  Dupbyrac  et  Reiioul-Lachaux), 
392. 

- (Roger,  Bianchi  ct  Darcourt),  392. 

Lipiodolée  (Image  —  sous  arachnoïdienne  en 
li  no  festonnée  des  tumeurs  médullaires) 
(Sicard  ct  Haguenau),  678. 

Lipiodolées  (Épreuves)  sous-arachnoïdiennes 
et  éjddurales  (Rouer),  519. 

- -  (CocHiRARo  ct  Rordof),  520. 

- (Mouren),  520. 

Lipodystrophie  progressive  (Janson),  135. 

- (Barbaquer  Roviralta),  723. 

Lipoïdiques  (Knclavcs  —  dans  le  système  ner¬ 
veux  central  (Dustin),  275. 
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Little  (Maladie  de),  thérapeutique  chirurgicale 
(Duoboquet),  514. 

l<yniphatisme  intracrânien  et  méningites  sé¬ 
reuses  (Boschi),  1009. 


M 

Main  JanlBme  des  amputés  (Courbon),  477. 
Mal  perforant  plantaire  et  encéphalite  léthar¬ 
gique  (Samaja),  630. 

Maniaque  dépressive  (Psychose),  lésions  vascu¬ 
laires  (TRÉriAkoFF  et  Vieira),  547. 

Manie  avec  goitre  hémorragique  (Ornstetn), 

—  (Syndrome  de  jeu  dans  la  — )  (Toulouse 
et  SciiiFP),  695. 

—  chronique,  démence  incomplète  (Godard), 
547. 

Médecine  (L’esprit  et  la  — )  (Palmon),  270. 
Médullaires  (L’injection  épidurale  dans  la 
dysuric  des  — )  (Eaffali),  522. 

Mélancolie,  obsessions  et  délire  d’influence 
(Claude,  ïargowla  et  M“®  Badonnel), 
647. 

Mélancoliques  (Opothérapie  hypophysaire  chez 
les  — )  (Laiünel-Lavastine  et  Coulaud), 

—  (Troubles)  au  cours  d’un  syndrome  céré¬ 
belleux  (Tradaud),  510. 

Mémoire  du  calcul  dans  la  paralysie  générale 
(Catalan),  545. 

Méningée  moyenne  (Hémorragie  de  la  —  sans 
fracture  du  crâne)  (Bourde),  389. 

Méningée  (Réaction)  aux  injections  de  caféine 
(Chauvin  et  .Iaur),  386. 

—  aseiitique  (Tirouvanziam),  526. 
Méningite  adhési’-e,  sciatique  radiculaire  double, 

lipiodo-diagnostic  (Canciulesco),  620. 

—  cérébro-spinale,  kyste  arachnoïdien  consé¬ 
cutif,  diagnoitic  et  opération  (Barré,  Le- 
Riche  et  Morin),  253. 

—  ■ —  à  inéniogoeoqucs,  épidémiologie  (Thom- 
sen),  523. 

— ,  formes  cloisonnées  (Poujol),  525. 
palustre  (Bidault),  395. 
séreuse  et  lymphatisme  intracrânien  (Bos- 
cm),  1009. 

syphilitique  et  sclérose  latérale  amyotr. 
(Barré  et  Morin),  249. 

—  tardive  grave  (Long;,  626. 

"  —  aiguë  (Baltaceanu),  626. 

~~  tuberculeuse,  le  liquide  céphalo-rachidien 
(BickEL),  393. 

—  et  tubercules  du  cervelet  (Cassoutb  et 
Boinso),  394. 

—,  diagnostic  avec  l’encéphalite  (Roger 
et  Antonin),  894. 

—,  signe  de  l’érection  (Flatau),  590-691. 
—,  syndrome  de  Korsakoff  (M™®  Zylber- 
east-Zand),  716. 

~~  —  àrépétition(LoTTi),  717. 

—  avec  accès  jacksoniens  (Vialard,  Lan- 
^celin  et  Darleguy),  717. 

avec  guérison  (Vialard  et  Darleguy), 

llféiungococcique  (Infection),  recherches  épi- 
__^demiologi(|ucs  (Thomsen),  523. 

—,  localisations  cérébrales  (Poujol),  525. 

—  avec  méningite  à  méningocoques  B, 
auto-vaccinothérapie  (Etienne,  Francfort 
-et  Dombray),  716. 

Menstruelle  (Psychopathie  ■ — ).  (Gommés),  545. 


Menstruelle  (Hallucinations  lilliputiennes  à 
chaque  période  — )  (Lelong),  694. 

Mentales  (Maladies)  (Tanzi  et  Lugaro),  126. 

■ - ,  pratique  séméiologique  (Sollier  et 

Courbon),  270. 

- ,  problèmes  de  l’hérédité  (MiNkowki),290. 

- ,  origine  des  plaques  eyto-graisseuscs 

(TliÉTIAkOFF),  544. 

Mentaux  (Troubles)  dans  les  tumeurs  eérc- 
brales  (Baillif,  Derevici  et  Ornstein),  130. 

- dans  le  gigantisme  (Ornstein),  135. 

- et  sclérose  en  plaques  chez  une  syphili¬ 
tique  (Claude  et  Targowla),  521. 

- ,  granulations  pigmentaires  péricollu- 

laires  (TnÉTiAkoFF  et  Prado),  527. 

- dans  les  myopathies  (TnÉTiAkoFF  et 

Pacheco),  537. 

- consécutifs  à  une  hémorragie  cérébrale 

(Cakrette  et  Vidacovitch),  696. 

—  • —  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
(Van  Bogaebt),  715. 

- et  sécrétion  interne  (Sterling),  720. 

- -  (Wichert),  720. 

Mésocéphale  (Tumeur),  rigidité  déeérébrée 
(Radovioi  et  Draoanesoo),  510. 
Métabolisme  (Troubles  du  —  d’origine  thyréo- 
gène)  (Hagedobn),  534. 

■ —  des  migraineux  (Schroder),  922. 

—  basal  dans  les  syndromes  basedowiens 
(Lian  et  Lyon-Caen),  133. 

- dans  les  syndromes  post-cncephahtiqucs 

(Van  Bogaert),  285. 

- dans  les  séquelles  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  (Stévenin  et  Ferraro),  533. 
Métapsychique  (Roger),  539. 

Métastases  cancéreuses  vertébrales  et  compres¬ 
sions  de  la  moelle  (Renaud),  368. 
Métasyphilitiques  (Affections),  traitement 
intra-arachnoldien  (Marinesco  et  Draga- 
NESCO),  550. 

Microcéphalie,  type  du  cerveau  (Ugolotti) 
513. 

Microglie  à  l’état  normal  et  pathologiqu 
(Marinesco  et  Tupa),  508. 

Migraine,  cholestérinémic  (Paulian),  468. 

—,  contribution  (Paulian),  727. 

— .  étude  clinique,  rapport  (Christiansen), 
854. 

— ,  pathogénic  (Pasteur  Valléry-Radot), 

881. 

— ,  métabolisme  (Schkôder),  922. 

— ,  selle  turcique,  (Poussep),  925. 

—  vestibalaire  (Hevkroch),  925. 

—  et  spasmes  faciaux  (Meioe),  929. 

—  et  système  neuro-végétatif  (Souques,  San- 
'  TENOisE  et  do  Massary),  930. 

■ — ,  point  de  vue  ophtalmologique  (de  Lafee- 
sonnb),  989. 

— ,  pathogénic  (Léri),  940. 

— ,  traitement  (Sicard  et  Haguenau),  944. 
— ,  iiathogénic  sympathique  (Bouché),  944. 

—  et  cellulite  (Alquier),  £46. 

■ — ,  étude  (Paulian),  947. 

—  avec  troubles  psychiques,  ponction  lombaire 
(Magaudda),  962. 

— ,  réponse  (Pasteur  Valléry-Radot),  969. 

—  accompagnée  (Coenil),  967. 

—  ophtalmique  avec  névralgie  du  trijumeau 
(Paulian  et  Ghimus),  90. 

- ,  hémianopsie  (Bremer),  503. 

- symptomatique  (Veltbe),  955. 
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Migraine  ophtalmoplégique  et  insuffisance 
tliyroïdiennc  (Mussio  F(iuknier),  934. 

—  thÿroüKenne  (Léopole-Lévi),  986. 

Moelle  {Chiburgie),  cordotomie  pour  algies 

incurables  (Sicard  et  Robineau),  21-28. 

- ,  prétendue  bénignité  des  tumeurs  extra- 

dure-mériennes,  nouvelles  direetives  du  trai¬ 
tement  chirurgical  (Barré  et  Leriche), 
260. 

- ,  cordotomie  pour  algie  rebelle  des 

membres  inférieurs  (Sicard,  Robineau  et 
Haguenaü),  674. 

- ,  cordotomie  anféro-latérale  pour  krau- 

rosis  vulvaire  (de  Martel),  456,  692. 

—  (Chole.stéatome),  coexistence  de  cavités 
syringomyélipues  (Marinesco  et  Draga- 
nesco),  283. 

—  (Compression),  forme  pseudo-néoplasiiiue 
du  mal  do  Pott  (Vincent  et  Darquiiîr), 

100. 

—  ' —  (SciiwAii),  208. 

—  ■ —  et  métastases  cancéreuses  vertébrales 
(Renaud),  868. 

—  —  par  cancers  secondaires  (Renaud), 

416  480. 

—  (Dégénération  comhiwie)  subaiguë,  ana¬ 
tomie  pathologique  (Bertrand  et  Ferraro), 
620. 

—  (Hétérotopie)  (Babonneix),  127. 

—  (Lésions),  di8.soeiation  sensitive  (Byrne), 
131. 

—  — ,  coniraciure  en  flexion  s’accentuant 
pendant  le  sommeil  chloroformique  (André- 
Thomas  et  JUMENTIÉ),  284. 

—  (Pathologie),  syndrome  de  l’artère  spinale 
antérieure  (Margaretten),  131. 

—  ■ — ,  destruction  du  centre  des  réflexes 
juilmonaires,  œdème  aigu  du  poumon  (Tem¬ 
ple  Fay),  284. 

- ,  arachnoldite  delà  région  dorsale,  trou¬ 
bles  radiculo-médull  .ires  (Barré,  Leriche 
et  Morin),  604  618. 

- dans  la  .sclérose  lat.  amy.  (Catola),  818. 

- ,  démyélini.sation  marginale  associée  (Ju- 

mentié  et  M''“  Sentes),  843. 

- (Physiologie),  localisation  des  fonctions 

motrices  (Marinesco  et  Pariion),  509. 

—  (Tumeurs)  de  la  région  dorsale  inférieure, 
opération,  guérison  complète  (Guillain, 
Alajouanine,Féri8SON  et  Petit-Dutaillis), 
1120. 

- extra-durc-mérienne,  exploration  au 

lipiodol  (Barré,  Grusem  et  Morin),  268, 

- ,  étude  anatomo-chirurgicalc  (Barré 

et  Lériche),  260. 

- non  opérées,  radiothérapie  (Flatau), 

810-821. 

- extra-durales  (StookEY),  518. 

• - lipome  en  bissac  (Petit),  518. 

- forme  pseudo-pottique  (Sicard  et  La- 

plane),  518. 

- ,  épreuves  lipiodolées  (Roger),  519. 

- (COCHIRARO  et  Rordorf),  520. 

—  —,  radiothérapie  profonde,  accidents 
(Schaeffer  et  Jacob),  666. 

- ,  image  lipiodolée  sous-arachno'dicnno 

en  ligue  festonnée  (Sicard  et  IIaguenau), 
676. 

Mol  profond  révélé  par  les  barbiturates  (Lai- 
gnel-Lavastine),  541. 

Moteurs  (Troubles)  dans  l’hypertonio  muscu¬ 


laire  des  parkinsoniens  (TRÉTiAkoFF  et 
Paciieco),  510. 

Motiitté,  patho physiologie  et  troubles  moteurs 
de  l’hystérie  (PiENkowski),  988. 

Mouvements  (Action  du  cervelet  dans  la  régu¬ 
lation  des  ■ — )  (Bard),  558-572. 

—  involontaires  dans  une  hémichorée  par 
lésion  du  méscncéphale  (André-Thomas), 
864. 

—  volontaires,  électromyogrammes  (Golla  et 
Hettwer),  280. 

Muscles,  processus  atrophique  après  section 
du  tendon  (Audova),  279. 

—  de  la  station  debout  (Kbauh),  280. 

— ,  élasticité  à  l’état  d’activité.  Secousse. 
Tétanos  (Marceau  et  Limon),  509, 

—  volontaires,  innervation  sympathique 
(Terni),  272. 

Myasthénie,  histologie  et  pathogénic  (Mari- 
NE.SCO),  517 

Myélinisation  dans  l’écorco  cérébrale  (IliRAko), 
271. 

Myélite  à  symptomatologie  de  compression 
médullaire.  (Ala.iouanine  et  Girot),  66. 

—  consécutive  à  l’infection  génito-urinaire 
(Currier),  131. 

—  chronique  centrale  ou  i)éri-épcnd,ymairo 
(OlaeOHia).  716. 

Myélo-méningocèle,  anatomie  pathologique 
(Maricaü),  522. 

Myoclonies  dans  une  hémichoréc  par  lésion  du 
mésocéphalc  (André-Thomas),  864. 

—  et  contractions  fibrillaires  (Froment),  848. 

—  cemco-thoraco-abdommales  avec  crises  i>aro- 
xystiiiues  chez  un  ancien  choréique  (Roger, 
Antonin  et  Chémieux),  377. 

—  rythmiques  vélo-pharyngo-laryngées,  parti¬ 
cipation  de  l’hémiface,  troubles  cérébelleux 
(M'i”  Lévy),  416. 

Myokimie,  un  cas  (Bailey),  41-48. 

Myopathies,  pathogénie  (Pagès),  537. 

—,  troubles  mentaux  (Trétiakoff  et  Pa- 
CHECO),  537. 

— ,  altérations  du  système  nerveux  (Foix  et 
Nicolesco),  722. 

Myotonie  atrophique,  type  spécial  et  nouveau 
(llENNER),  723. 

Mystique  (Délirante  — )  (Herr),  544. 

—  (Avitaminose  polynévritique  à  la  suite  d’un 
régime  végétarien  strict  chez  une  —  (Tré- 
NEL  et  Vuillame),  699. 


N 


Narcolepsies  post-encéphalitiques  (Perrier), 

1066. 

Nerl  vestibulaire,  connexions  (Van  Gehuch- 
ten),  1071. 

Nerfs  (Anatomie)  (Villigeu),  505. 

—  (Maladies)  (Pitres  et  Vaillard),  121. 

—  (Pathologie)  (Villiger),  505. 

—  (Physiologie).  Durée  de  l’excitation  (La- 
picque),  509. 

—  (Régénérescence)  (MiskoLECzY),  274. 
Nerveuses  (Affections),  ferments  du  liquide 

cépli.-rach.  (Draganesco  et  M'”'-'  Lissievici- 
Draganesco),  513. 

—  (Maladies)  en  30  leçons  (Bing),  265. 

—  — ,  le  traumatisme  dans  leur  étiologie 
(Wilson),  387. 
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Nerveux  (Enfants  — )  (Collin),  125. 

—  (Conseils  aux  — )  (Feuilladk),  126. 

—  (Symptômes)  complexes  et  trouilles  vosti- 
bulaires  (Buys),  504. 

—  (Système),  maladies  familiales  (Cboüzon), 
125. 

- ,  tissus  interstitiels  (Bailey  et  IIillek), 

127. 

— ,  effets  tardifs  des  lésions  traumatiques 
(Chbistiansen),  127. 

■  - ,  métasta.ses  carcinomateuses  (Mobse) 

130. 

—  — ,  technique  clinique  d’examen  (Monuad- 
Krohn),  266. 

—  enclaves  lipoïdiques  (Dustin),  275. 

,  lésions  dans  l’ostéite  déformante 

(Wyllib),  284. 

—,  rapports  avec  la  thyroïde  (Oswald), 
399. 

—  ■ —  du  fœtus  (Bolaffio  et  Abtom),  509. 

■  - ,  amylase,  catalase,  iicroxydase,  pouvoir 

tryptique  du  liquide  céph.-rach.  dans  ses 
affections  (Dbaganesco  et  M”"  Lissievici- 
Draganesco),  513. 

—  —  central  d’un  chien  dont  le  pallium  a  été 
enlevé  (Ferbaro),  708. 

—  (Troncs)  (Voies  des  poisons  aux  —)  (Ne- 
QRO),  1080. 

—  (Troubles)  do  la  trichinose  (Sterling), 

485  489. 

Neurofibromatose  et  acromégalie  (Louste, 
Cailliau  et  Darquier),  722. 

—,  deux  cas  (Roger,  Antonin  et  Cbémieux), 
723. 

~ - (Vigne,  Boyala  et  Villaret),  723. 

Neurologie  (Sergent,  Ribadeau-Dumas  et 
Babonneix),  266. 

—  de  l'oreille  (Alexander  et  Marburg),  120. 
Neurologique  (statistique)  (Marina),  124. 
"^{gPrécis  de  diagnostic  — )  (Lévy-Valensi), 

^®“rono  (Régénérescence)  (MiskoLEOiY), 

Neuropsychiatriques  (Séquelles  —  des  trauma¬ 
tismes  cérébraux  chez  l’enfant  ((StrecIieb 
et  Ebaugh),  281. 

Neurosaturnisme  cérébro-méningé  (Roger),  398. 
"earotomle  rétro gassérienne  (de  Vernejoul), 

—  —  (Robineau),  717. 

Neuro-végétatif  (Système)  dans  les  syndromes 
post-cncéphalo-léthargiques  (J.  de  Massary), 

—  et  migraine  (Souques,  Santenoise  et 
do  Massary),  980. 

Neuro-végétatifs  (Troubles)  et  altérations 
psychiques  constituant  un  syndrome  parti¬ 
culier  chez  l’enfant  (Haushalter),  401-416. 
Névralgie  laciale,  complication  de  migraine 
(Paulian  et  Ghimus),  90. 

— ■  rebelle,  neurotomie  rétrogasséricnno  (de 
Vernéjoul),  395. 

■  rebelle  à  l’alcoolisation  du  nerf,  à  la 
section  de  la  racine  postérieure  du  trijumeau 
et  à  la  résection  du  sympathique  cervical 
(Souques),  489. 

—  d«  médian,  )iseudo-crampc  des  écrivains 
(Gommés),  727. 

sympathique  ascendante  (Sicard),  396. 
evrltes  (Injections  d’alcool  dans  les  séquelles 
douloureuses  des  — )  (Byrne),  287. 


Névrites  ascendantes  ;  névralgies  sympathiques 
ascendantes  (Sicard),  396. 

—  arsérmhenzéniques  (Sézary  et  Chabanier), 
527. 

—  paludéennes,  névrite  du  poplité  externe 
(Foucault),  527. 

—  post-sérothérapiques  (André-Thomas),  717. 

—  tuberculeuses  (Crouzon),  395. 

Névroglie,  histopathologie  (Schaffér),  275. 

—,  rôle  (FranIclin),  276. 

— ,  culture,  genèse  des  cellules  amiboïdes 
(Marinesco  et  Minea),  507. 

— ,  microglic  (Marinesco  et  Tupa),  508. 

—,  dégénérescence  mucocytaire  dans  le  syn¬ 
drome  do  Wilson  (Pélissier),  528. 

Névropathiques  (Etats),  action  des  injections 
intraveineuses  de  soranifène  (Crouzon  et 
Lemaire),  551. 

Névroses  (P.sychologie  des  — )  (Forel),  125. 

— ,  analyse  affective  (Hesnard),  539. 

Novarsenicaux  (Aréllexie  achilléenne  des  trai¬ 
tements  —  )  (Sicard),  886-589. 

Noyaux  centraux  (Etudes  sur  les  affections  des 
—  du  cerveau)  (Marcus),  707. 

Nystagmus  rotatoire  dans  les  affections  unila¬ 
térales  du  bulbe  (André-Thomas),  714. 

—  thermique  (Buys),  504. 

—  du  voile,  troubles  cérébelleux  (M‘'«  Lévy), 
449. 


O 

Obsessions  et  délire  d’influence  (Claude,  Tar- 
GowLA  et  MG«  Badonnel),  547. 

Oculaire  (Tension)  et  réflexe  oeulo-cardiaquo 
(Sedan),  386. 

Oculaires  (Troubles)  paradoxaux  au  cours  du 
parkinsonisme  (Paulian),  456. 

- de  la  motilité  des  globes  —  consécutifs  à 

une  lésion  des  canaux  semi-circulaires 
(Vincent  et  Winter),  691. 

Ooulo-hypophysaire  (Syndrome)  par  sinusite 
sphénoïdale  purulente  (Caliceti),  534. 

Ooulo-pupillaire  (Paralysies  paratrigéminales 
du  sympathique  — )  (Raedeb),  287. 

Œdème  aigu  du  poumon,  et  pneumonie  à  la 
suite  de  la  destruction  du  centre  médullaire 
des  réflexes  pulmonaires  (Temple  Fay), 
284. 

—  —  du  poumon,  manifestation  viscérale  de 
l’épilepsie  (Langeron),  725. 

—  des  hémiplégiques,  étude  biologique  (Lher- 
mitte  et  Grenier),  650. 

Opération  do  Royle  (Arias  et  Mira),  696. 

Qphtalmoplégle  interne  consécutive  à  une 
anesthésie  au  somnilène  intraveineux  (Léo- 
nardon-Lapervenche),  551. 

Optique  (Névrite)  post-encéphalitique  (Cop- 
PEZ),  501. 

- (Van  Bogaert),  501. 

Opto-striés  (Corps),  fonctionnement  chez  le 
nourrisson  (Lesné  et  Richet),  388. 

Orbite  (Hématome)  par  traumatisme  crânien, 
atrophie  optique  (Bourde  et  Sedan),  389. 

Oreille  (Neurologie  de  1’ — )  (Alexander  et 
Marburg),  120. 

— ,  ses  rapports  avec  la  taille,  l’envergure  chez 
les  criminels  (Pebrier),  506. 

Osolllométrique  (Courbe)  ot  réflexe  oculo-car- 
diaque.  Contrôle  électro-cardiographique 
(Fribourg-Blanc  et  Hyvert),  698. 

Osseuse  (Mal.adie)  do  Recklinghausen  loealisée 
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au  crâne  (^éri  et  Linossieh),  722. 

Osseises  (Dystrophies)  congénitales  (Crou- 
zon),  709. 

Ostéite  déiortmnle,  lésions  (lu  système  nerveux 
central  (Wyllie),  2«4. 

Ostéo-chondrlte  vertébrale  inlautile  (Calvé), 
71  e. 

Ostéoarthropathie  lombaire  tabétique  avec  exci¬ 
tation  du  faisceau  pyramidal  (Eoger  et 
Bassère),  390. 

—  vertébrale  tabétique  et  traumatisme  (Roger 
et  Reboul-Lachaux),  390. 

Ostéomalacie  paracancércuse  et  — ■  sénile 
(Vincent  et  Giroire),  66. 

—  chez  une  jeune  fille  (Ukechia  et  Bodea), 
722. 

—  vertébrale  diffuse  chez  les  cancéreux,  — 
sénile  avec  vertèbre  noire  (Vincent  et 
Giroire),  874. 

Ostéo-périostite  syphilitique  dans  le  tabes  (Ba- 
BONNEix  et  Lévy),  131. 

Oto-rhino-laryngologie,  anesthésie  locale  (Ca- 
nuyt),  382. 

Ovaire,  relations  entre  sa  sécrétion  interne  et  le 
tonus  du  système  végétatif  (Grainiciani), 
526. 

Oxycarbonée  (Intoxication),  monosyndrome 
strié  (Wimmer),  322-827. 


Paget  (Maladie  de)  crânienne,  anosmie, 
agucusic,  troubles  cochléo-vestibulaires,Was- 
sormann  positif  (Barré  et  SpecIclin),  97. 

- localisée  à  un  tibia.  Hyperthermie. 

Poussées  éruptives  locales  (Hallé  et  De- 
court)  ,  536. 

■ - et  induration  des  corps  caverneux 

(Audry),  722. 

Paludisme,  méningite  (Bidault),  395. 

— (Névrites  du  — )  (Foucault),  627. 

— ,  syndrome  cérébelleux  (PatmIuos),  1085. 

Paneréas,  innervation  (de  Castro),  276. 

Papillaire  (Hyperémie)  au  cours  (lu  syndrome 
d'intolérance  à  la  ponction  lombaire  (Guil- 
LAIN,  AlAJOUANINE  Ct  LAGRANaE),  128. 

Par»lySie  faciale  et  vésicules  linguales  dans  le 
zona  otique  (Tinel,  BaruIc  et  Castéean), 
851* 

- -,  hémispasmes  (M"'«  LÉvi),  526. 

- cenlrole,  dissociation  de  l’innervation  ■ 

volontaire  de  l’innervation  émotionnelle 
(Monrad-Krohn),  282. 

— 39*/°”^*^^’  (Giraud), 

—  — .  cypho-scolioso  (Roger  et  Redoul- 
Lachaux),  391. 

- ,  arthropathies  bilatérales  (Roger,  An- 

TONiN  et  Crémieux),  391. 

— •  oculaire,  pseudo-correotion  automatique 
(Paulian),  526. 

—  poal-sérique  (Cok  ct  Pasteur),  527. 

—  spasmodique,  thérapeutique  chirurgicale 
(Ducroquet),  514. 

Paralysie  générale,  traitement  (Fürman),  289. 

—  et  syndrome  de  Cotard  (M“'  Baillif), 

- ,  zona  (M“«  Baillif),  290. 

- .  phase  pré-symptomatique  (Claude, 

Targowla  et  Santenoisb),  290. 

- ,  réacHon  de  Spatz  (Bravetta),  290. 


Paralysie  générale,  traitement  par  l’argotropine 
(Neve),  293. 

■  - et  démence  précoce  (Abely),  497. 

—,  gomme  syphilitique  (Wahl),  545. 

—  chez  un  Dahoméen  (Peyrot),  545. 

—,  mémoire  du  calcul  (Catalan),  545. 

—  sénile  (Vilvado),  545. 

— ,  examen  anatomique  (Borda  et  Amegiiino), 
546. 

— ,  idées  actuelles  sur  le  traitement  (Van 
Bouaert),  546. 

—  sans  méningite  (Dedieu-Anglade),  546. 
— ,  syndrome  humoral  (Targowla),  546. 

— ,  tréponème  dans  l’écorce  (Pacheco  et 
Silva),  546. 

—  à  Sào  Paulo  (Da  Rocha  ct  Pacheco  ct 
Silva),  546. 

— ,  traitement  par  l’inoculation  du  paludisme 
(WizEL  et  PRUssAk),  546. 

■  - -  simulée  par  une  tumeur  du  lobe  frontal 

(Girot  ct  BARUk),  639. 

• - -et  encéphalite  expérimentale  (Bonfi- 

glio),721. 

—  —  dans  les  hôpitaux  grecs  de  Constanti¬ 
nople  (ZiLANAkis),  728. 

—  —,  troubles  affectifs  dans  la  forme  par¬ 
kinsonienne  (Wiohbrt),  728 
Paranoïde  (Délire  —  avec  urémie)  (Memimger), 
292. 

Paraplégie  en  flexion  par  lésion  cérébrale  unila¬ 
térale  (Vincent,  Kreus  et  Chavany),  887- 
348. 

- par  rétraction  musculo-tendineuse  (do 

Massary  ct  Pierrot),  652. 

—  spasmodique  etsyphilides  (Paulian),  89. 
- familiale  avec  crises  d’hypertonie  extra- 

pyramidale  (Marinesco,  Drauanesco  ct 
Stoicesco),  1003. 

Paraspasme  facial  bilatéral  (SiCARD.et  Hague- 
NAU),  22S. 

Faratiigéminales  (Paralysies  —  du  sympathique 
oculo-pupillaire)  (Raeder),  287. 

Parésies  récidivantes  avec  périodes  fébriles  dans 
l’endocardite  maligne  (Roger  et  Antonin), 
398. 

Parkinson  (Maladie  de),  relations  de  la  rigidité 
avec  le  tremblement  (Walshe),  282. 

—  —,  syndrome  bradykinétique  (Angladb, 
Verger,  Cruchbt),  631,  532. 

—  —,  la  glycémie  (de  Giacümo),  532. 

- ,  action  de  la  bulbooapnine  (de  Jong  et 

Schaltenbrand),  550. 

- ,  le  phénomène  de  la  roue  dentée  (Negro), 

1028. 

Parkinsonien  (Syndrome),  pathologie,  produc¬ 
tion  do  la  calcification  (Mao  Alpine), 
268. 

- ,  contracture  spasmodique  verticale  du 

regard  (Borremans),  601. 

- ,  névrite  rétrobulbaire  (Van  Bocaert), 

501. 

- la  glycémie  (de  Giacomo),  632. 

■  - ct  syndrome  cerebclleux,  réflexes  de 

posture  (Henner),  1048. 

—  (Tremblement)  avec  hémicontracture  ct 
hémianesthésie  &  la  suite  d’un  iotu8(SouQüES, 
BARuk  et  Castéean),  687. 

Parkinsonienne  (Rigidité),  traitement  par  le 
stramoine  (.Tuster),  218. 

- excessive.  Résection  du  sympathique 

cervico-thoracique  (Vincent  et  de  Martel), 
463 
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Parklntonisme,  traitement  (Paulian),  86. 

' —  post-eneéphalitique,  exagération  du  réflexe 
naso-palpébral  (Guillain,  Alajouanine  et 
Marquézy),  132. 

^  et  basedowisme  fruste  (M"*®  Bkiese),  133. 
",  accès  de  déviation  conjugée  de  la  tête  et 
des  yeux  (Makinbsco,  Radovici  et  Dbaga- 
nesco),  148-159. 

'  ,  fonctionnement  du  foie  (Ottonello),  285. 
— .  troubles  oculaires  paradoxaux  (Paulian), 

",  ptose  gastrique  (Ukeohia),  461. 

",  hypertonie  musculaire  (TketiaIcoff  et 
Paoheco),  510. 

",  réflexes  de  posture,  rigidité  et  tremble¬ 
ments  (Maeinesco  et  Mm®  Nicolesco),  510. 
"  consécutif  à  l’enc.  épid.,  anatomie  patholo¬ 
gique  (de  Lisi),  533. 

",  autosérothérapie  rachidienne  (Paulian), 

"  encé.phalüique  aiguë  (Leroy),  702. 

"  post-encéphaliiique,  déformations  progres¬ 
sives  des  extrémités  (Guillain,  Alajoua¬ 
nine  et  Thévenard),  644. 

"  — ,  doctrine  cortico-nigrique  (Donaggio), 
1058. 

Parole  (Troubles  de  la  — )  (Mouchet),  270. 
Peau,  activités  sensitives  pour  le  toucher  et  la 
température  (Waterston),  278. 

Pédagogie  et  psychanalyse  (CinAUELLi),  384. 
Pédonculaire  alterne  (Forme  particulière  de 
syndrome  — )  (Trétiakoff  et  Pacheco),  517. 
Phénomène  paraiMxal  dos  orteils  et  du  mollet 
(Goldflam),  592-608. 

"  de  Piolrowski  (SiemionIiin),  1041. 
Phonation  (Troubles)  dans  l’encéphalite  épi¬ 
démique  (Abrahamson  et  Rabiner),  285. 
Pinéale  (Andriani),  534. 

"  ajnès  lésion  du  cerveau  (Desoous),  5.34. 
"  (Tumeur),  spasme  de  convergence  (de 
Monchy),  281. 

Pithiatisme,  signe  du  funambule  (Henner), 

1046. 

Plaques  cylo- graisseuses  dans  les  maladies 
mentales  (Trétiakoff),  544. 

Plexus  brachial,  paralysie  chez  un  opéré  de 
phlegmon  du  cou  (Roger  et  Antonin),  395. 
"  choroïdes,  fonctions  (Dusttn),  275. 

"  ",  physiopathologie  ;  leur  dysgénésie  basse 
de  la  démence  jirecoce  (rte  MoNAkow),  292. 
Poisons,  voies  jiarcourues  du  sang  aux  troncs 
nerveux  (Negro),  1080. 

Poliomyélite,  formes  douloureuses  (Ducamp, 
Queit  et  Didry),  53.3. 
antérieure  aiguë,  thérapeutique  moderne 
(Sabatugci),  716. 

antérieure  chronique,  formes  de  transition 
avec  la  sclérose  lat.  amy.  (Foix  et  Chavany), 

826. 

Polynévrite  éthylique  (Novleano),  131. 

"  Vost-séroilùrapique  (Andhé-Tuomas),  717. 
"  tuberculeuse  (Crouzon),  395. 

Polyurie  et  syndrome  adiposo-génital,  examen 
du  tuber  (Uhedhia  et  EleIces),  380-336. 
Ponction  lombaire  (Hyperémie  papillaire  au 
cours  du  syndrome  d’intolérance  à  la  — ) 
(Guillain,  Alajouanine  et  Lagrange), 
128. 


-,  rachiccnlèsc  capillaire  (Antoni),  619- 


Ponction  lombaire  dans  la  migraine  (Ma- 
gaudda),  952. 

Ponto-cérébeileux  (Tumeur  de  l’angle  — ,  amé¬ 
lioration  rapide  après  intervention  chirur¬ 
gicale)  (BABiNski  et  de  Martel),  209. 

—  ■ —  extirpation  intra-capsulaire  par  morcel¬ 
lement  (ÉABiN.ski  et  de  Martel),  371. 

- -,  ablation,  guérison  (Barré,  Stolz  et 

Morin),  473. 

Possession  (Sur  la  — )  (Wimmer),  710. 

Post-encéphalo-léthargique  (Syndromes),  le 
système  neuro-végétatif  (J.  de  Massary),  383. 

Post-sérothérapique  (Paralysie)  (Sicard,  de 
Gennes  et  Coste)  ,131. 

• - (Morichau-Beauciiant  et  Fagart) 

131. 

Pott  (Mal  d?),  forme  pseudo-néoplasique, 
absence  de  signes  radiologiques,  compres¬ 
sion  de  la  moelle  et  réflexes  hyperalgiques 
(Vincent  et  Darquier),  100. 

■  - ,  paraplégie  par  pachyméningite,  épreuve 

lipiodolée  (Roger,  Dupeyrac  et  ReboUl 
Lachaux),  392. 

■  - ,  paraplégie  avec  syndrome  de  Froin 

(Roger,  Bianchi  et  Darcourt),  392. 

- du  vieillard,  symptomatologie  média¬ 
stinale  (Roger  et  Huguet),  392. 

- -  après  la  cinquantaine  (Ripert),  522. 

- ,  anatomie  pathologique  des  abcès  intra¬ 
rachidiens  (SoRREL  et  Mm®  Sorrel-Deje- 
rine),  678. 

- ,  réflexes  de  défense  et  troubles  de  la 

sensibilité  (Vizion),  713. 

- (Affection  vertébrale  chez  l'entant 

simulant  le  — )  (Calvé),  716. 

- ,  traitement  (Ory),  71G. 

Précis  de  diagnostic  neurologniuc  (Lév-y-Va- 
LENSl),  455. 

Principes  de  la  vie  (Gillard),  380. 

Protéinothérapie  dans  l’épilepsie  essentielle 
(Baillif),  136. 

Protubérance  (Histologie)  (L.  de  N»),  272. 

Pseudo-Babinski,  extension  du  gros  orteil 
d’origine  iiériphérique  (Sicard  et  Seligman), 

75. 

Fsiudo-bulbaire  (Syndrome),  rire  et  pleurer 
spasmodi(|ues  (Battain),  130. 

Pseudo-cérébelleux  (Symptômes),  tumeur  para- 
centrale  (Alajouanine  et  Lemaire),  71. 

—  (Syndrome)  d’origine  cérébrale  (Van  Bu- 
GAERT  et  llELBEkE),  701. 

Pseudo-crampe  des  écrivains  par  névralgie  du 
médian  (Gommés),  727. 

Pseudo-hermaphrodisme  et  tumeurs  cortico¬ 
surrénales  (Krabbe),  133. 

-r  (Louste  et  Loübt),  722. 

Pseudo-paraplégie  en  flexion  par  lésion  céré¬ 
brale  unilatérale.  Surréflcctivité  cutanée 
hyperalgique  (Vincent,  Krebs  et  Gha- 
vany),  90,  337-848. 

Pseudo-polynévrite  de  la  sclérose  lat.  amy. 
(Foix,  Chavany  et  Bascoüeet),  822. 

Pseudo-sclérose  latérale  amyotrophique  syphi¬ 
litique  (Leri),  827. 

—  de  Westphal,  cirrhose  du  foie,  tumeur  de  la 
rate,  angles  d’émail  (Syllaba),  1054. 

Pseudo-tabes  arsémbenzénique  (Sézary  et 
Ciiabanier),  527. 

—  novarsenical  (Sicard),  586-689. 

Psychanalyse,  doctrine  de  Freud  (Capone),  384. 

—  et  pédagogie  (Cibarelli),  884. 
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Psychanalyse,  valeur  scientifique  (de  Saus- 
sore),  541. 

— .intcrprélation  dos  formes  'Rorsohach),  727. 
Psychasthénique  (Syndrome)  initial  dans  un 
cas  de  tumeur  cérébrale  (Marciiand  et 
Schiff),  700. 

Psychiatrie  (Travaux  ile  — )  (Wimmer),  121. 
— -,  vitesse  de  sédimentation  des  érythrocytes 
(Fiamberti),  544. 

— ,  recherches  psychologiques  (BoROwiEcki), 
727 . 

—  sncinlngique  (Damaye),  710. 

Psychiatrique  (Clinique),  apidication  d’un 

lest  de  mémoire  (Tuiilousk,  Schiff  et 
Miio  WEiNnERCi),  699. 

Psychique  (Déséquilibré)  et  érotomanie 
(REnouL-LACHAUx),  545. 

—  (Syndrome)  grave  dans  la  maladie  de 
Basedow,  radiothérapie,  guérison  (Musin), 
719. 

Psychiques  (Altération.s)  et  troubles  neuro¬ 
végétatifs  constituant  ■  un  syndrome  iiarti- 
culier  chez;  Tentant  (IIausiialter),  401-415. 

—  (Troubles)  et  système  nerveux  végétatif 
(MAzuiikiEwicz),  718. 

- dans  la  migraine  (Maoaudda),  952. 

Psychisme  sous-coriical  (lUskovEc),  976. 
Psychologie  des  névroses  (Fjrel),  125. 

—  de  Taphasie  (Van  VALkENBURo),  130. 
Psyehopathes,  service  ouvert  (Lévy-Valensi, 

ÏRinouLET  et  Stieffel),  543. 

Psychopathies  menstruelles  (Gommés),  545. 
Psychopathiques  (Etats),  effets  des  injections 
intraveineuses  de  somnifène  (Cbouzon  et 
Lemaire),  551. 

—  (Tendances)  constitutionnelles  (Hyvert), 
506. 

—  (Troubles)  chez  une  épileptique  ;  diagnos¬ 
tic  de  demcnce  epiloptiquc  ou  do  p.sychoso 
(Laignel-Lavastine  et  Kahn),  697. 

Psychopathologie,  réflexions  sur  Taltenlion 
(Boven),  287. 

Psychoses  et  frontières  de  la  folie  (HesWard), 
506. 

— .  analyse  affective  (IIesnabd),  539. 

— ,  similarité  ou  polymorphisme  (Minkowski), 

540. 

—  (Smith),  641. 

• —  (Boven),  542. 

—  atypiques  et  hérédité  hétérologue  (Smith), 

541. 

Ptose  gastrique  des  parkinsoniens  (Urecuia), 

461. 

Ptosis  et  strabisme  externe  dans  les  lésions 
nucléaires  du  moteur  oculaire  commun, 
pseudo-correction  automatique  (Paulian), 
.526. 

Pupilles,  photoréaetion  prémyotique  (Negro), 


Q 

Queue  de  cheval,  accidents  de  la  rachianesthésie 
dans  sa  pathologie  (Vassal),  393. 

- (Syndrome  de  la  —  chez  un  tubercu¬ 
leux)  (Harvier  et  Chabrun),  521. 

Quinidine  dans  la  tachy-arythmic  basedo- 
wicnne  irréductible  (Trénel  et  Vuillame), 
698. 

R 

Rachianesthésie,  réaction  des  méninges  aux 
injections  de  caféine  (Chauvin  et  Jaub;,  386. 


Rachianesthésie,  accidents,  leur  place  dans  la 
pathologie  de  la  queue  de  cheval  (Vassal), 
393. 

,  traitement  de  Tanesthésie  consécutive 
(Dujarier),  551. 

Rachlcentèse  capillaire  (Antoni;,  619-622. 

Rachis  (Cancer)  métastatique,  vertèbre 
d’ivoire  (Souques,  Lafourcade  et  Terris), 

3-10. 

—  —  et  compressions  de  la  moelle  (Renaud), 
3c8. 

—  (Fracture)  et  tolérance  médullaire  (Silhol 
et  Toinon),  392. 

—  (Luxation)  en  avant  do  la  5®  cervicale 
(Madranges),  393. 

Radiculitcs  des  accidentés  (Fossataro),  527. 

Radiculo-médullaiies  (Compressions)  par  can- 
eers  secondaires  (Renaud),  415-430. 

—  (Troubles)  par  araohnoïdite  feutrée  et 
kystique  de  la  région  dorsale  (BARBÉ,LERicnE 
et  Morin),  804-618. 

Radiculo-néviite  aiguë  curable  avec  dissociation 
albumino-oytologiquo  du  liquide  oép'ialo- 
rachi  iien  (Guillain,  Alajouanine  et  Péris- 
son),  492. 

Radio-lipiodol  et  diagnostic  des  tumeurs  rachi¬ 
diennes  (SicARD  et  Laplane),  518. 

- (Roger),  519. 

—,  diagnostic  d’éjiiduritc  (Sicard  et  Paraf), 

519. 

CociiiRARO  et  Rordorf),  520. 
Radovici,  Draganasco  et  Georgesco), 

520. 

Radiothérapie  des  tumeurs  du  système  nerveux 
central  (Artom  et  Bolaffio),  281. 

—  des  tumeurs  non  opérées  do  la  moelle  (Fla¬ 
tau),  311-321. 

— ,  effets  selon  les  doses  (Gunsett),  548. 

—  dans  la  coqueluche  (Boner),  549. 

—  dans  les  tumeurs  médullaires,  accidents 
(Schaeffer  et  Jacob),  665. 

—  profonde  dans  les  gliomes  du  cervelet 
(Bremer  et  Martin),  704. 

—  dans  la  maladie  de  Basedow  (Musin),  719. 

- (FRAikiN),  719. 

Rage,  nature  du  virus  (Levaditi,  Nioolau  et 
Sciioen),  398. 

Raideur  pai  kinsonienne  excessive,  résection  du 
sympathique  cervieo-thoraoiquo  supérieur 
(Vincent  et  do  Martel),  468. 

Rameaux  communicants,  sensibilité  (Leriche 
et  Fontaine),  488. 

- ,  section  dans  les  syndromes  douloureux 

des  membres  (Leriche),  718. 

Raynaud  (Syndrome  de)  avec  artérite  à  la  suite 
d’une  infection  locale  (Grenet  et  Pellis- 
sier),  537. 

- et  acromégalie  (Van  Bogaert  et  Del- 

BEkE),  704. 

Rayonnement  de  l’organisme  humain  ( Abrutz  ) , 
278. 

Rayons  ultra-violets,  action  thérapeutique 
(FRAikiN  et  Burill),  649. 

Réaction  du  benjoin  colloHal  dans  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  (Tescola  et  Malaguit), 
386. 

- et  diagnostic  de  la  sclérose  on  plaques 

(Guillain  et  Marquézy),  389. 

Réception  à  l’iiôtel  do  Ville,  1186. 

Recklinghausen  (Maladie  de)  (Louste,  Cail- 
LiAU  et  Darqüier),  722. 

—  —  (Koger,  Antonin  et  Crémieüx),  723. 
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Recklinghausen  (M\ladik?  de)  (Vigne, 
Bouyala  et  Villaret),  723. 

Réflexe  (Arc),  action  de  la  strychnine  sur  son 
excitabilité  (Bremer  et  Rylant),  385. 
Réflexes  abdominaux,  dissociation  avec  le 
médio-pubien  dans  la  sclérose  en  plaques 
(Guillain,  Alajouanine  et  Marquézy), 
129. 

—  achüléens  de  la  jambe  étendue  (Soder- 
Bergh),  328-329. 

~~  de  Babinski,  variations  (Walshe),  279. 
— ■  — ,  mécanisme  central  (Tournay),  478. 
~  —  dans  la  sclérose  lat.  amy.  (Brunsch- 
weiler),  848. 

— ’^de  Bechlerew  Mendel  (Rimbaud  et  Boulet), 

—  contralatéral  des  jumeaux  dans  un  cas  de 
sclérose  latérale  amyotrophique  (Souques), 

573-576,  687. 

de  défense  des  membres  supérieurs  dans  un 
cas  de  syndrome  de  Brown-Séquard  (André- 
Thomas  et  JUMENTIÉ),  690. 

- dans  le  mal  de  Pott  (Vizioli),  713. 

—  rMdio-pubien,  inscription  graphique  de  la 
réponse  abdominale  (Guillain,  Strohl 
et  Alajouanine),  128. 

— ,  réponse  des  adducteurs  (Guillain, 
Strohl  et  Alajouanine),  128. 

~~  — ,  dissociation  avec  les  réflexes  abdomi¬ 
naux  dans  la  sclérose  en  plaques  (Guillain, 
Alajouanine  et  Marquézy),  128. 

~  naso-palpébral,  exagération  dans  les  syn¬ 
dromes  post-encépbalitiques  (Guillain,  Ala¬ 
jouanine  et  Marquézy),  132. 

—  oculo-cardiaque  dans  les  variations  de  la 
tension  oculaire  (Sedan),  386. 

~~  —  et  courbe  oscillométriquo.  Contrôle  élcc- 
tro-cardiographique  (Fribourg-Blanc  et 
Hyvert),  698. 

~~  organo-végétalifs.  Energétique  clinique  (Mar¬ 
tinet),  707. 

paradoxal  des  fléchisseurs  (Goldflam), 
692-608. 

plantaires  en  extension  d’origine  périphé¬ 
rique  (SiCARD  et  Selignan),  76. 

~  en  flexion  coexistant  avec  la  surréflec- 
tivité  tendineuse  dans  la  sclérose  lat.  amy. 
(Guillain  et  Alajouanine),  128. 

' —  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
(Monrad-Krohn),  831. 

~~ — •  dans  les  cas  normaux  et  pathologiques 
(Bersot),  972. 

~~  de  posture,  rapport  avec  la  rigidité  et  le 
tremblement  dans  le  parkinsonisme  (Mari- 
NEsco  et  M">e  Nicolesco),  510. 

—  dans  les  syndromes  parkinsoniens  et 
cérébelleux  (Henner),  1048. 

rotuliens  abolis  dans  le  diabke  (Gram),  612. 
~~  sensorio-affectifs  dans  une  hémichorée  par 
lésion  du  mésencéphale  (André-Thomas), 

~~  solaire  (Reboul-Laohaux),  384. 

—  (Claude,  Garrelon  et  Santenoisb), 
513. 

tarso-phalangien,  valeur  sémiologique  (Rim¬ 
baud  et  Boulet),  712. 

■"  du  tibial  antérieur  (SiÉMioNkra),  1041. 

toniques  oculaires  (L.  de  No),  279. 
"éponses  (  à  coté  )  (Syndrome  des  —  rapports 
Avec  les  complexes  affectifs)  (Claude  et 
«obin),  543. 

"•spiratolres  (Troubles),  valeur  pour  le  lia- 


gnostic  rétrospectif  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  (Ribierre),  397. 

Rétine,  angiospasmes  (Coppez  et  Bremer),  502. 

— ,  projection  dans  le  cerveau  (Brouwer), 

1004, 

Rétraction  musculo-iendineuse,  paraplégie  en 
flexion  (do  Massary  et  Pierrot),  652. 

—  permanente  des  doigts  par  attitude  catato- 
nique  (Trénel  et  Vuillame),  497. 

Réunion  neurologique  annuelle,  757. 

Rêverie  (Délire  de  —  et  automatisme  montai) 
(Heuyer  et  Lamache),  499. 

Rêves  (Interprétation  dos  —  (de  Muralt),  288. 

Rigidité  déeérébrée,  ses  rapports  ave  la  rigidité 
pyramidale  et  extra-pyramidale  (WalsheI, 
510. 

—  —  déterminée  par  une  tumeur  mésocépha- 
liquc  (RAdovici  et  Draganesco),  510. 

- ,  sa  base  anatomique  (M  "i®  Zylberl.ast- 

Zand),  998. 

—  en  extension,  influence  du  cerveau  et  du 
cervelet  (W.arner  et  Olmster),  278. 

—  musculaire  de  la  paralysie  agitante,  rela¬ 
tions  avec  le  tremblement  (Walshe),  282. 

—  parkinsonienne,  traitement  par  la  stra- 
moinc  (Juster),  218. 

Rire  et  pleurer  spasmodiques  chez  les  pseudo¬ 
bulbaires  (Battain),  130. 

Roue  dentée,  considérations  sur  le  phénomène 
(P.  Negro),  1028. 

Rubro-thalamique  (Lésion),  hémisyndrome 
cérébelleux  avec  tremblement  et  mouve¬ 
ments  athétosiques  (Roussy,  M“®  Lévy  et 
Bertillon),  29-40. 


S 

Sacrum  (Agénésie)  (Léri  et  M"®  Linossier), 
536. 

Salicyiate  de  Soude  intraveineux  dans  une  forme 
grave  d’eneéphalite  épidémique  (Bénard, 
Marchal  et  Bureau),  533. 

Salivaires  (Glandes),  fonction  endocrine  (Par- 
HON  et  Cahane),  134. 

Sang  dans  la  démence  précoce  (Uyematsu  et 
Soda),  292. 

— ,  répartition  du  glucose  (Danitch),  513. 

Saturnisme  cérébro-méningé  (Roger),  398. 

Schizophrènes,  l’éthérisation  comme  moyen 
d’investigation  (Claude,  Borel  et  Robin), 
647. 

Schizophréniques  (Etude  des  mécanismes  - — ) 
(Claude,  MiNkowski  et  Tison),  547. 

Sciatique  radiculaire  double  par  méningite 
adhésivc,  lipio-diagnostic  (Canciulesco), 
620. 

-A  avec  lésion  osseuse  vertébrale  (Laquer- 
rière),  717. 

—  poplité  externe,  paralysie  isolée  post-typhoï¬ 
dique  (Roger  et  Reboul-L'aohaux),  395. 

Sclérodermie  avec  signes  tabétiques  (Canta- 
loube  et  Chaber),  209. 

—  avec  ostéites  syphilitiques  multiples  et 
tabes  fruste  (Léri,  Barthélemy  et  M‘i®  Li¬ 
nossier),  722. 

Sclérose  cérébrale  atrophique,  formations  glan- 
duliformes  (Babonneix  et  Lhermitte),  126. 

— ■  en  plaques,  dissociation  entre  le  rcllexc 
médio-pubien  et  les  cutanés  abdominaux 
(Guillain,  Alajouanine  et  Marquézy),  128. 

- ,  histopathologie  (Marine.sco),  283. 

- -  (Symonds),  283. 
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Sclérose  cérébrale  atrophique,  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien, valeur  diagnostique  des  réactions 
colloïdales  (GuiLLAiNct  Marquézy),  389. 

- ,  syndromes  héréditaires  et  familiaux 

(EuziÈun  et  Makuarot),  390. 

•—  —  ou  8.vndromeeérébello-vestibulaire  d'ori¬ 
gine  encéphalitique  (Courtois- Su  ff  it, 
Schaeffer  et  Garnier),  441. 

- chez  une  syphilitique  (Claude  et  Tah- 

cowi.a),  521. 

- ,  troubles  du  sens  stéréognostic  (Floren, 


,  phénomènes  de  régénération  (Minea), 
- ,  origine  syphilitique  {Dufour  et  Ferru), 


—  latérale  ami/ntrophique,  réllcxe,  jilantairi^  en 
flexion  coexistant  avec  la  surréflocoivité 
tendineuse  (Guillain  et  Ai.ajüuanine),  128. 

-• - et  la  i)aralysie  bulbaire  progressive  chez 

l’enfant  (Van  Bouaert),  180-192. 

-< - ,  paralysie  labio-glo.s80-laryngéc  à  début 

lu  usiluo  (Guillain,  Alajouanine  et  Banuk), 
215. 

-» - et  méningite  syphilitique  (Barré  et 

Morin),  249. 

I - ,  troubles  bulbaires  et  épreuve  do  l’atro¬ 

pine  (Paulian).  457. 

- (Syndrome  de  —  iiartumcurrjlandique) 

(Barré  et  Morin),  496. 

- .  réflexe  eontralatéral  des  jumeaux 

(Souques),  578-578,  687. 

- à  début  bulbaire,  troubles  laryngés 

(IIblsmoortul  et  Van  Bo(iaert),  705. 

- ,  troubles  mentaux  (Van  Bouaert),  715. 

—  p.soudo-iiolynévritique  (TiiÉriAkoFF  et 
Amoriu),  715. 

- ,  cas  atypniue  (Perrier),  715. 

- ,  rapport  clinique  (Neri),  759. 

■ - ,  anatomie  pathologique  (Bertrand  et 

Van  Bouaert),  779. 

- ,  ehronaxie  (Bourguignon),  808. 

- ,  la  eellule  nerveu.se  (Marine.sco),  818. 

- ,  moclli',  anatomie  luithologiiiue  (Catola), 


—  ■ —  à  forme  jiscudo-poly né  vri tique  (Foix, 
Ciiavany  et  Ba,sgouret),  822. 

- et  püIiom,yélitc  (Foix  et  Ciiavany),  826. 

—  —  syphilitique  (LÉiii),  827. 

- ,  réflexes  plantaires  (Monraü  Kroiin), 

831. 

- ,  patliogénie  (Pousser  et  Rives),  834. 

- ,  trois  points  (PATiiikios),  840. 

- et  encéphalite  épidémique  (Wi-MMEr), 

841. 

■  ■  — ■  (Froment),  842. 

- ,  contractions  fibrillaires  (Froment), 


— ■  — ,  démyélinisation  marginale  associée  (Ju- 
MENTIÉ  et  M“"  Sentis),  843. 

- origine  rhumatismale  (Porot),  846. 

- ,  anatomie  pathologique  (Uonauuio), 

847. 

■ - ,  réflexe  do  Babinski  (Bkunsohweiler), 

848. 

—  —  rcpon.se  (Bertrand  et  Van  Bouaert), 

851. 

Séance  de  V Académie  de  Médecine,  1110. 

—  de  la  Sorbonne,  1120. 

Sécrétions  internes  (Pariion  et  Goldstein), 


Sédimentation  des  ért/thrnci/les  en  psychiatrie 
(Fiamberti),  .544. 

Selle  tureique,  altérations  et  migraine  (Pou.s- 
SEP),  925. 

Séniles  (Syndrome.s),  hypercholestérinémie 
(Tinel.  Uupouy  et  Kohiff),  700. 

Sensibilité  (S.yndromes  douloureux  par  atteinte 
de.s  relais  cellulaires  de  la  — )  (Marie  Nico- 
lesco),  380. 

les  lignes  hyjiere.sthésiquea  (Calligaris), 
509. 

gmtalire,  examen  (Roa.senda),  1062. 

Sensitive  (Dlssociation)  dans  les  lésions  de  la 
moelle  ;  l'intégration  ])s,ycho-sensitive 
(Byrne),  Dil. 

Sensitives  (Activité.s)  de  la  peau  (Waïer- 
ston),  278. 

Sentiment  et  langage  (de  MoNAkow),  289. 

Sérothérapie  unti tétanique,  .syndrome  hémi- 
pariéto-am.yotroiihique  consécutif  (Cot  et 
Pa.stkur),  527. 

Sérum  antipolimnnéliiiqiie  de  Pettit  dans  la 
paralysie  infantile  (Giraud),  391. 

—  anlilétaniqne  en  injection  préventive,  acci¬ 
dents  iiaralytiques  (Sicard,  do  Gennes  et 
Coste),  131. 

- et  mort  (Mohiciiau-Beauchant  et 

Fagart),  131. 

—  antithyroïHen,  recherches  expérimentale^ 
(CouLAUD  et  SuAu),  535. 

—  de  Swijt-EUis  en  injections,  modifications 
consécutives  de  la  composition  du  liquide 
céphalo-rachidien  (Young  et  Alpers),  279. 

—  conateuxci  varicelle  (Sicard  et  Paraf),  721. 

- -  (Netter),  721. 

Signe  de  Babinski,  mécanisme  central  (Toun- 
NAY),  478. 

—  de  l’érection  dans  la  méningite  tubcrculiu.se 
{  Flatau),  590-591 . 

—  dujurumibule  dans  le  pithiatisme  (IIenner), 

1046. 

—  de  Gordon,  valeur  clinique  (Goldflam), 

.592-603. 

Simulation,  signe  du  funambule  (IIenner), 

1046. 

Sinusite  sphénoïlale  purulente  chroni(|ue,  syn¬ 
drome  oculn-hypophysaire  (Calicett),  534. 

Solaire  (Réflexe  — )  (Reuoul-Lagiiaux),  381. 

- (Clvude,  Garrblon  et  Sanïenoibe), 

513. 

Somnifène  dans  les  grandes  agitations  (Orüu- 
zoN  et  Lemaire),  651. 

—  intraveineux  chez  les  aliénés  ((Juehuy  et 
Dodart  des  Loges),  551. 

— ,  üphtalmcplégie  conséeutivc  à  une  anes¬ 
thésie  (Leonardon-Lareuvenghe),  551. 

Sourds-muets  (de  Paruel  et  M“'’  Lamakque), 

Sous-arachnoldlen  (Le  système  céréliral  — ) 
(Loc'kE  et  Naffziger),  272. 

Spasme  facial  et  paraspasnic  (Hicard  et  IIa- 
GUBNAU),  223. 

- et  migraine  (Meige),  929. 

—  rythmique  de  convergence  par  tumeur  iiinéalo 
(de  Monghy),  281. 

Spatz  (Réaction  de)  dans  la  paralysie  générale 
(Bravetta),  290. 

Spina  bifida  occulta  révélé  à  l’occasion  d’un 
traumatisme  (Auvray),  536. 

Spinale  antérieure  (.Syndrome  de  l’artère  — ) 
(Makgaretten),  131. 
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Spirochétose  icléro-Mmnrmgique.  afîglutininos 
dans  ]o  liquide  céph.-rach.  (Pettit),  513. 

Stase  chnUr,yùique  du  tabes  (Chiray  et  Stibf- 
l'EL),  623. 

Station  debaul  (Muscles  de  la  — )  (Kraus),  280. 

Statistique  neurolngique  (Marina),  124. 

Stéréognostique  (Troubles  du  sens  —  dans  la 
sclérose  en  |)laques)  (Kloren),  521. 

Strabisme  exieriie  dans  le.s  lésions  nucléaires  du 
moteur  oculaire  commun,  pscudo-corrcc- 
tion  (Paulian),  526. 

Stramoine  dans  la  rigidité  parkinsonienne 

(Juster),  218. 

Strié  (Aucun  .symptôme  —  dans  un  cas  de  ra¬ 
mollissement  lenticulaire)  (Vincent),  194. 

—  (Corps)  (Signification  phy.siopathologiquo 
dy  syndrome  du  — )  (Binswaniier),  282. 

■—  —,  ionctionnement,  chez  le  nourrisson 
(Lesné  et  Richet),  388. 

—  — ,  physiopathologie  (Nbcro),  515. 

—  (Monosyndrome)  consécutif  à  une  intoxica¬ 
tion  oxycarbonée  (Wimmer),  322-327. 

Striés  (Symptômes),  absence  dans  un  cas  de 
maladie  de  Wilson  (Vincent),  351. 

■"  (Syndromes),  études  cliniques  et  anatomo¬ 
pathologiques  (Marcus),  707. 

—  — ,  genèse  hépatique  (La.  Torre),  713. 

Strychnine,  action  sur  rcxcitibilité  do  l’arc 

rélexe  (Bremer  et  Rylant),  385. 

Subjectfs  (Symptômes)  en  clinique  (BadinsIci), 
297-310. 

Surréflectivité  culanée  hyperalgique  par  lésion 
cérébrale  unilaléralc  (Vincent,  Krebs  et 
Chavany),  337-348. 

Surrénale  (Kcorce)  (Tumeurs  deP — et  pseudo- 
hermaphrodisme)  (Kuabue),  133. 

(Insuffisance),  rapports  avec  le  délire 
léhrile  (Targowla),  535. 

—  —  et  hérédo-syiihilis  (Pautbier),  535. 

■ - (Rézary),  536. 

"  —,  |)hé,nomène  d’apéidose  (Plandin),  536. 

Surréno-thyroïdiens,  rapports  (Dal  Collo),  710. 

Sympathectomie  hi/jioga'ilriqtie  en  thérapeu- 
tiqu"  gynécologi(|ue  (Botte),  551. 

•-  périariérielle,  résultats  éloignés  (Oominici), 
396. 

' - dans  la  gangrène  cé  lilc  (Cottalorda), 

396. 

—  ■ — ,  algie  paroxystique  consécutive  (Roger, 
Chémieux  et  Lubrano),  396. 

Sympathique  et  parasympathique  (Langley), 
267. 

caudal  des  reptiles,  rccherehes  anatomiques 
(Terni),  272. 

(Recherches  sur  le  système  nerveux  — 
central)  (M.  Y.  Nicolesco),  286. 

■~o  sensibilité  de  la  chaîne  cervicale  et  des 
rameaux  eommuiiieaiits  (Lericiie  et  Fon¬ 
taine),  483. 

(Chirurgie).  Résection  de  la  partie  cervico- 
dorsale  supérieure  dans  un  cas  de  raideur 
barkinsonienne  excessive  (Vincent  et  do 
Martel),  463. 

—  dans  l’angine  de  poitrine  (Bernez),  718. 

— ,  section  des  rami  communicants  dans 
l<'s  syndromes  douloureux  (Lericiie),  718. 

'~996’  Moylr  (Arias  et  Mira), 

^  (Maladies)  (Laignel-Lavartine),  122. 
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A  NOS  LECTEURS 


La  Revue  Neurologique  vient  d’élargir  le  cadre  de  sa  Direction. 

A  côté  des  anciens  membres  du  comité  de  Direction;  MM,  Pikhuk  ; 
Mauik,  J.  Bahinski,  A.  Souques,  ont  pris  place  MM.  Diiouzon,' 
D.  (iuiLUAiN,  Ch.  Foix,  Henry  Meige,  G.  Roussy,  J. -A.  Sicaru, 
tous  membres  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Ainsi  constitué,  le  nouveau  Comité  de  Direction  de  la  Revue  Neu¬ 
rologique  se  réunira  périodiquement  pour  prendre  toutes  décisions 
nécessaires  au  sujet  de  la  publication  des  mémoires  originaux,  des 
comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  des  anal  j'ses,  etc., 
et,  d’une  façon  générale,  pour  veiller  au  bon  fonctionnement  de  la 
Hevue  Neurologique. 

M.  Hknry  Meige,  rédacteur  en  chef  de  la  Revue  Neurologique 
depuis  189.Ô,  ayant  demandé  à  être  relevé  de  ses  fonctions,  M.  O. 
Lrouzon  a  été  désigné  comme  secrétaire  général  du  (’.omité  de  Di¬ 
rection  et  chargé  de  tout  ce  qui  concerne  la  Rédaction. 

Les  correspondances,  les  envois  de  manuscrits  et  d’épreuves,  les 
livres,  les  tirages  à  part,  les  journaux  d’échange,  etc.,  doivent,  être 
envoyés  à  l’ad  resse  suivante  : 

Revue  Neurologique.  Librairie  Masson  et  C'°, 

121),  boulevard  Saint-Germain,  Paris,  Vl'^- 
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VERTÈBRE  “  D’IVOIRE” 

DANS  UN  CAS  DE  CANCER  METASTATIQUE 
DE  LA  COLONNE  VERTÉBRALE 


MM.  SOUQUES,  LAFOURCADE  ET  TERRIS 


Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 
Séance  du  6  novembre  192A. 


Nous  présentons  à  la  Société  un  cas  do  cancer  métastatique  du  rachis, 
consécutif  à  un  néoplasme  du  sein.  L’examen  radiographique  de  la 
colonne  vertébrale  nous  a  montré  l’existence  d’une  vertèbre  canééreuse 
ayant  gardé  sa  forme  et  son  volume  et  offrant  simplement  une  colora- 
tion  qui  nous  a  vivement  intrigués. 

Nous  avons  donné  à  cette  communication  le  titre  un  peu  énigmatique 
de  «  vertèbre  d’ivoire  »  pour  des  raisons  que  nous  exposerons  après  avoir 
résumé  le  cas. 

Obsefcvation.  — •  M“"=  B...,  âgée  do  57  ans,  m6nagère,  vient  consulter  pour  une  impo¬ 
tence  fonctionnelle  complète  dos  membres  inférieurs.  Le  début  remonte  au  mois  de  dé¬ 
cembre  l'J23.  A  cette  époque,  la  malade  a  commencé  à  ressentir  des  fourmillements  et 
des  engourdissements  dans  les  deux  membres  inférieurs  avec  sensations  de  brûlures 
dans  la  région  plantaire  ;  on  mémo  temps  apparaissait  une  sensation  douloureuse  inter- 
***‘ttente,ù  type  do  douleur  en  ceinture,  à  la  partie  moyenne  du  thorax.  Pendant  trois 
Oh  quatre  mois,  la  malade  ne  présente  aucun  trouble  delà  marche,  elle  peut  vaquer  à 
outes  ses  occupations  sans  aucune  diinculté.Eii  mars  1924,  apparut  une  certainegêne 
O  la  marche  avec  sensations  de  lourdeurs  dans  les  deux  membres  inférieurs  ;  très  rapi- 
cment  la  marche  devint  impossible  et,  en  avril  1924,  l’impotence  fonctionnelle  est 
presque  complète.  En  mai,  la  malade  est  obligée  de  .'aliter.  Elle  est  alors  aimablement 
dressée  à  la  consultation  du  service  par  le  D'  Constonsoux. 

Examen,  20  juin  1924.  — ■  On  constate  une  paraplégie  rumplèie  et  lulule  des  deux  mem- 
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vnurfiiiitE  invoiHE 


Un<‘  ponrliiiii  lunihiiin:  n  (Hi"'  praUquL‘(',  le  2G  juin  1924.  I.iquide  clair,  alluimine  1  gr.80. 
lympliucylose  .s.  l,  réaclion  de  IJordet-Wassermann  positive,  r('‘action  do  Pandy  po¬ 
sitive,  réaelion  du  henjoin  colloïdal  montrant  une  réaction  ])ositive  ilans  la  zone 
méningée  (0ddd0d222222(l(l(ld).  La  inalado  o.st  mise  au  traitement  par  le  liismuth. 

lin  nouveli'xauien  l'st  pral  i(pié,  le  7  juillet  1924,  qui  montn^  une  hypotonie  assez  nette 
des  rui'iuhres  inl'érieurs,  sans  autres  modifications.  La  malade  se  jtlaint  do  quelques  dou¬ 
leurs  très  N'ives  au  niveau  des  7”  <'tH»  côtes  desdeux  côtés,  surtout  lorsqu’elle  se  trouve 


ld({,  2.  lut;.  :i 

2  cl  ;i.  i\s|)ccl  r.ulii>liisi<|iic  (le  le  siüiciiic  vcclcbcc  docsclc,  hlanchc  .sur  le  elielié  el  noire  sur 
epreuve  ;  ecllc  vei  U'Iu-e  esl  reiiuusiiuihle  pur  rintéKrih'  de  su  forme  et  de  sou  volume,  et  pur  runiroriuité 
ae  su  eoloruiioii. 


ans  l(.  d('>f;ii|,|(|,j;  iioi.sui.  L’examen  delà  colonne  vertébrale  permet  de  noter  la  soii- 
sse  (I,.  1,,^  mouvements  ;  il  n’y  a  aucun  point  douloureux,  ni  spontanément  ni  à 

j^J*'‘''ahssioii,  parapleg.e  o-t  toujours  complète  et  totale.  Après  un  examen  ra- 
hn  al  une  injetdion  lipiotlolée,  faite  le  2.9  juillet,  la  malade  est  soumise  à 

I  ^•aitenient  dit  radiothérapie  profonde  sur  la  colonne  vertébrale, 
di^*”^  '‘^10’/  (riDvenihrc).  La  malade  accuse,  une  légère  amélioration  :  les  douleurs  ont 
sihl ^  ■tutuvemenis  du  tronc  dans  le  déeuhitus  dorsal  qui  étaient  autrefois  impos- 
lit  •  ast|uissés  ;  la  malade  peut  soulever  un  peu  les  talons  au-dessus  du  plan  du 

iarni'*'' . . .  elle  remue  un  peu  les  orteils  et  les  pieds  et  peut  fléchir  légèrement  la 

'a.  pdj,  |||,  Irdithles  de  la  .sensibilité  objective  :  tact,  pincement,  jiiqûre  perçus 
'  aillent,  chaud  et  froid  normaux  sauf  au  niveau  des  pieds  où  le  froid  est  perçu 
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chaud  ;  sens  musculaire  un  peu  alt,6r6  aux  membres  inférieurs,  pression  et  diapason 
ssnlds  normalement. 

l’as  de  contracture  ;  réflexes  tendineux  forts,  pas  de  cloniis,  signe  de  TfahinsUi  bila¬ 
téral.  Le  pincement  avec  torsion  provoque  des  réflexes  de  défense  jusqu’à  un  travers  de 
doigt  au-des.sus  d(^  l’ombilic.  Il  y  a  donc  une  légèri^  amélioration. 

Ejcamen  raclicif/raplntjiie.  -  line  radiogra[)hie  (de  face)  de  la  colonne  vertébrale,  faite 
le  !“'■  juillet  11124,  montre  que  la  sixième  vertèbre  dorsale  n’est  [las  déformée,  a  un 
as])ect  normal  dans  ses  contours  mais  est  d’uni’  couleur  h/anche  sur  le  négatif  (et  noire 
sur  le  positif),  d'un  tou  uniforme,  qui  tranche  sur  les  vertèbres  voisines  et  qui  donne 
sur  le  négatif  et  le  positif  rasjiect  d’une  vertèbre,  surealcifiéc  (lig.  2  et  3).  Les  disques 
intervertébraux  adjacents  sont  tout  à  fait  normaux.  Vue  de  profil  cette  vertèbre  est 
normale  de  forme  et  de  volume  mais  sa  coloration  insolite  est  un  peu  moins  uniforme.  Le 
25  juillet,  une  injection  intrarachidienne  de  1  erne.  de  lipiodol  est  faite  dans  l’espace 
atloido-occipital  ;  on  constate  un  arrêt  conqdet  du  lijiiodol  au  niveau  de  la  cinquième 
vertèbre  dorsale,  arrêt  total  jusiiu’au  4  août  III24  (Pig.  4  et  5). 

L’aspect  radiographique  de  la  sixième  vertèbre  n’a  pas  changé  (fig.  4  et  5). 

Nouvelle  radiographie,  le  S  septembre;  l'as[)ect  de  la  sixième  vertèbre  est  identique, 
mais  une  grosso  partie  du  lipiodol  a  passé  (lig.  ü  et  7). 

Deux  nouvelles  radiographies,  faites  en  octobre  et  en  novembre,  ont  montré  le  même 
état  du  lifiiodol  et  de  la  vertèbre  (1  ). 

Le  reste  du  système  nerveux  ne  firésente  rien  d’anormal. 


Cette  obscivation  demande  qmdqiies  cdminentaires.  D’abord,  sur  le 
litre.  Par  le  qualificatif  «  d’ivoire  »,  nous  entendons  une  vertèbre  dont 
l’image,  sur  le  négatif,  est  toute  blanche,  comme  le  sérail  une  vertèbre 
d’ivoire,  et  contraste  avec  la  couleur  ordinaire  des  mjrps  vertébraux- 
Il  va  sans  dire  que,  sur  le  positif,  elle  est  toute  noire.  Cette  coloration  est 
remarquable  par  son  étendue  uniforme  à  tout  le  corps  veitébral  ;  elle  est 
comme  si  celui-ci  était  entièrement  et  régulièrement  injectéde  substance 
calcaire.  En  dehors  de  cette  coloration,  l’os  • — •  et  c’est  là  un  point  capital 
■ —  est  tout  à  fait  normal  par  sa  forme  et  par  son  volume.  Ce  qualificatif 
«  d’ivoire  »  n’est  qu’une  comparaison,  bien  entendu,  et  ne  saurait  préju¬ 
ger,  ni  l’état  anatomique  de  l’os  altéré,  ni  la  cause  de  cette  altération. 
C’est,  semble-t-il,  une  alîaire  de  condensation  ou  de  calcification  loca¬ 
lisée  ici  à  une  seule  vertèbre,  le  reste  de  tout  le  rachis  et  du  système 
osseux  (têtes,  mmnbres,  ete.j,  examiné  radiogi aphiquommit,  ne  préseir  ■ 
tant  rimi  d’anormal. 

Six  clichés  faits  en  quai r(‘  mois,  le  premier  en  juillet,  le  dernier  en 
novembre,  soit  avant,  soit  après  une  injmdion  lijiiodolée,  ont  toujours  , 
montré  la  même  imagi’  de  la  vertèbre  malade.  L’interprétation  di;  cette  i 
ima’gc  nous  a  b(!aue,ou|)  ernlia.  rassés,  car  nous  ne  connaissions  rien  de  .j 
semblable.  Nous  avons  alors  demandé  l’avis  de  quatre  radiologistes  dis-  û 
tingués  :  tous  nous  ont  répondu  qu’ils  n’avaient  jamais  rien  vu  de  pareil-  J 

Ceci  étant  dit,  y  a-t-il  un  rapport  entre  cette  altération  vertébrale  et  é 
la  ]>arai>légie,  que  inésenle,  le  malade  ?  Ce  rapport  nous  parait  incontes-  '  i 
table,  mais  nous  ne  jiensons  ])as  que  c.idte  altération  soit  la  cause  direcle  ; 

(1)  ■l’intos  ces  l•.^lli()graphi■”.  cnit  été  failes  [iiu-  .\l. 

SalpiHrièro,  clonL  le  Uleiil  ii  égiilé  r<ibligeiiiice. 


iographe  de  la 
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(](■  la  (  (iinin’cssion  spinale.  I.a  V(tI(M)i(!  a,  cii  elïcl,  uno  forme  ol  un  voliums 
norrnaii.v.  On  lu^  saurail  ailirn'llro  roxisUuicc  d’uiio  (3no.=  tos(!  do  la  paroi 
inl.ru'iu^  du  caiiid  ladiidim,  ({ui  ooinjriimoiail  la  mordlc!.  S’il  yavaiLcuos- 
l.os(î,  lo  lijùoilol  S(uail  ariùlô,  non  au  niveau  do  la  cinquicmo  vorLèbro 
mais  ])lu.s  bas,  au  niveau  même  (b;  la  sixiènuu  11  faut  admet, Lre  ici 
rexisl.er:ee  d’une  j)a(diyméninf,dl  et  d’adliérenees  méningées  obliléiaid. 


iuk'.  Ki^.  7. 

(>  el  7.  AspcL’l  (!o  lu  six  semaines  après  l’injection  lipiodolée. 

^  La  majeure  partie  du  lipitnlol  a  passé. 


le.  sae  araclmoïdieu  el,  eompi  imuiil  la  mordle.  .Mais  ces  lésions  méniiigérss 
sonL-ell(‘s  la  eonsérfinmec^  do  l’alLéralion  veutébrab;  elle-même  ?  On  peutle 
supposer.  Il  ne  s(uaiL  pas  impossible,  à  la  rigueur,  que  ces  lésions  et  celte 
altéralion  fussent  simultanées.  Mais  il  nous  semble  diiricik  d’admettia^ 
<[ue  l’altération  vertébrale  soit  la  {conséquence  des  lésions  méningées. 

Ouoi  (ju’il  en  soit,  l’e-xistenee  (b;  rapports  étroits  entre  l’altération  d(î 
la  veitébrac  (ct  bis  lésions  nténingées  ms  saurait  être  inisr;  (ur  dpule.  L’arrêt 
du  lijriodol  (d.  les  réflexes  de  défens(!  s’accoribud  pour  localis(ir  la  conr- 
)ir'(iS3ion  spinab'  au  niveau  d({  la  sixiènn;  V(U'tébre  (b)rsale  (d  montrerd 
ineontestabbunenl  (|ue  lésions  vert ébrales  et  nténingées  sont  exactement 
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supcrposé(!S.Lc  lipiodol  s’anêlaiiLau  niveau  do  la  cinquième  vcrlèbrc  et 
les  réflexes  de  déboise  au  niveau  de  la  huitième  racine,  il  faut  que  la  com¬ 
pression  de  la  moelle  s’exerce  entre  ces  dmix  niveaux  et  ait  pour  centre 
la  région  médullaire  située  derrière  la  sixième  vertèbie  dorsale. 

tlcla  étant,  à  ([uelle  cause  faut-il  attiibiier  les  lésions  anatomiques  ? 
Eu  présence  d’une  paraplégie  survenue  chez  une  femme  qui  porte  un 
squirrhe  du  sein,  l’idée  qui  s’impose  est  ([u’il  s’agit  d’une  métastase  can- 
cereusiq  c’est-à-dire  d’un  cancer  secondaire  de  la  colonne  vertébrale. 
Mais  cetld  idée  ni^sionhle  jias  en  lapjiort  avec,  ce  que  nous  savons  des  can- 
ceis  scicondairiis  du  rachis,  qui  déterminent  des  images  radiograjihiques 
diamétralement  opposées  à  celles  que  nous  présentons,  et  cela  parce  que 
•U'S  cancers  sont  d’une  part  décalcilianls  et  d’autre  part  l'actcuis  de  dé¬ 
formations  vertébrales  sur  l(!S(|uelles  ont  insisté,  dans  la  deiTiièri'  séance 
delà  Société,  M.\l.  Sicaid,  llaginniau  et  C.osti'.  (ies  autcuis  admettenl , 
'umnn'  critère  i adiographique  du  cancer  veilébral  mélastatiqmç  la  raré¬ 
faction  du  tissu  osseux  et  la  déformation  du  «  corps  vertébral  plus  petit 
4Ue  les  aulrcs,  très  notablement  diminué  mi  hauteur,  c’est-à-dire  une 
’V''rtébre  aplatie,  serrée,  compiimée  que  l’on  pouirait  dénommer  verlkbre 
(jalelle,  en  sandwich.  Lorsque  la  destrindion  osseuse  est  considérabh', 
la  vertèbre  n’ajqiaiaîl  plus  que  comme  une  minc.e  lame  dont  la  hautimii 
extrêmement  réduile,  conlraslci  étrangement,  avec  les  veitébrcs  sus  cl 
sous-jacentes  ».  Or,  dans  notre  c.as,  la  vertèbre  attidnte  a  gardé  sa  forme 
et  son  volume  ;  le  tissu  osseux,  au  lieu  d’y  être  raréfié,  y  est  (.‘ondensé, 
encore  que  les  signefe  (h;  conqu'ession  dat(mt  déjà  d’un  an.  De  même,  l'é- 
'’olution  (lu  mal  clu^z  cette  bmime  send)lc  conlraiioi  à  l’hypolluîse  d’un 
eaiicer  vertébral.  Il  y  a,  en  (ïfl'et ,  uln;  ccutaim!  amélioration.  11  est  vrai 
ein<!  cet, le  malade  a  été  soumis(!  à  des  irradiai  ions  profondes  (13  séances 
de  1000  R.  chacune)  ([ui  ord.  pu  amener  C(îtte  amélioration.  Malgré  tous 
ees  traits  coidiair(is  à  l’idéri  d’un  cancer  vru'tébial  secondaiiau  nous  pen¬ 
sons  qu’il  s’agit,  ici  d’une  métaslase  cancéreuse  et  que  hi  cancer  secon¬ 
daire  p(uit,  dans  ({uehpics  cas  e.xceptionnels,  olïiir  l’image  radiosco- 
P'iue  d’une  vertèbre  «d’ivoiic  »,  par  éburnation  ou  suicalcilication  de  cette 
'Vertèbre,  et  ([lie  cet  aspect  ra(lioscopi([ue  doit  jirendre  ])laee  dans  les 
•^i^agcs  rachidiennes  du  cancer  rnélastatiijue  de  la  colonne  vertébrale. 

Nous  nous  demandons  même  si  le  sqyirrhe  du  sein  ne  serait  pas  par¬ 
ticulièrement  capable  de  déterminer  cet  aspect. 

fin  aurait,  pu  [lenser  à  la  syphilis,  et  cela  en  raison  des  car  actères  du 
Ehuid(!  céphalo-rachidien,  spécialement  du  B.-W.  fortement  positif  dans 
liquide,  et  d’une  amélioration  suivenue  à  la  suite  d’une  vingtaine 
‘éjections  de  bismuth,  car,  en  même  temps  qu’à  des  irradiationspro- 
ondes,  cette  femme  a  été  soumise  à  un  traitement  antisyphilitique- 
^  ^is  la  syphilis  de  la  colonne  vertébrale  est  assez  mal  connue.  Beau- 
d’aneimines  observations  sont  peu  [irobantes,  l’existence  de  la  syphi- 
f,  n  eiupêc baril,  [las  une  autre  cause,  [lart  iculièrernent.  la  tubereuloseï 
otre  eu  Nuus  n’avons,  du  restru  [las  trouvé  de  documents  radio- 
^’^^PhiqiK  s  sur  ce  sujet.  C.e  n’est  pas  à  dire  que  la  syphilis  de  la  colonne 
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vcrtcbralo  n’existe  peint  ;  en  en  a  cité  dos  Tails  (pii  paraissent  condnanls. 

Daprès  un  travail  ri'eenl  de  Ilamsay  Jlunt  (1),  la  syjiliilis  du  rachis 
pcjrterait  le  plus  souvent  sur  une  seule  vertcibre.  Mais  les  earaeli'ïies  dii 
la  syphilis  osseuse  sont  ditlVuents  de  ceux  que  pré'sente  la  vertiibre  de 
notre  malade.  (Ihe/.  (die,  la  syphilis  in;  parait  pas  en  jeu,  à  notre  avis.  Le 
Uordid-Wasserniann  (;st  bien  iiositif  dans  le  liquide  c(jphalo-rac.hidi(  n, 
mais  il  e.st  inigatif  dan.<  le  sang.  Et  rexisteiicc  (hî  la  ixaclion  dans  un  liquid(! 

(  éphalo-raeliidien  charg(;  d'albumine  (ixige  ((U(d(iues  r(jserves. 

Nous  avions  égalemeni  pens(j,  en  raison  (1((  sa  loe.alisaldon  l'isiquente 
sur  les  vertiibres,  à  la  tube.i  culosi'.  Notre  malade  ne  pr(!!S(inte  aucune  alté¬ 
ration  tuberculeuse  d’anc.un  visciîre  et  nos  cliidiés  radiograpbiquiîs  ne 
rappellent  pas  e('ux  du  mal  de  Potl. 

11  y  a  bien  d’autn^s  causes  qu’on  pourrait  re(  luneber  :  tumeurs  des 
veitèbre.j,  maladie  de  l*ag(d,  (de.  :  mais  nous  m;  pensons  pas  qu’il  puisse 
en  être  question  ici, 

Nous  nous  étions  demandé,  un  moimmt,  si  notre  observation  n'avait 
pas  quelque  analogie  avec  ce  ((ue  Albers-Scliônbcrg  a  décrit  sous  le  nom 
d’o.s  de  marbre  (Marmorknoeben)  (2)  (d.  dont  on  a  publié  depuis  11104 
qmdques  très  rares  observai  ions.  .Mais,  dans  les  «  os  de  marbre  »,  il  s’a¬ 
git  d’une  all'ection  <pii  jiorte  sur  tout  le  squeletU;.  Notre  observation  ne 
rappell((  en  rien  les  cas  de  c((  genre.  Si  l’épitlièL^  <(  d’ivoire  »  que  nous 
avons  adoptée  s’en  rappro(di(‘  au  jmint  de  vue  des  apparences  radiogia- 
pliiques,  il  s’agil,  en  réalité,  d’iitu!  chose  tout  à  fait  dilléTonte.  Nous  l’a¬ 
vons  adoptée  plus  jionr  séparer  notre  cas  que  pour  le  rapprocher  des 
os  de  marbre. 

En  guise  de  comdnsion,  nous  dirons  :  à  (;ôlé  du  cancer  métastatiqu(( 
de  la  coioniKî  vertébrale,  caraeLu  isé  jiar  une  laréfaetion  du  tissu  osseux 
et  un  a])latissement  en  «  gabdh^  »  de  la  vertèbre,  il  faut  faire  umi  place 
aux  cancers  caractérisés  par  um;  V(!rtébre «  d’ivoire  »,  c’(,'sL-à-dire  par  une 
V(u  tèbre  blanche  sur  1(^  négatif,  noire  sur  le  positif,  ver  tèbre  à  tissu  os¬ 
seux  condensé  et  à  niorphologi(!  normale.  C/i+Ht  là  uiu!  imag(^  (ju’il  i^st 
bon  de  (umnaître  pour  faire  le  diagnoslic  (l(!  cancer  V((rlébral  sur  des 
eli(di(‘s  ou  sur  des  (‘|)reuV(îs  radiograjdiiques. 

(I)  Ha.ms.cy  IIunt.  Sypliilis  d(J  In  colmuie  vcrlcbriilo.  Am.  .Imir.  nf  nictl.  science,  août 
IIIM,  page  1(14. 

[‘i)  .'Vliihhs-Sciio.micmo.  nonhicnliildcr  eiiier  scUeiien  Knnrliennrkrankunii.  .Srzt.  I.K, 
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CONSIDÉRATIONS  SUR  LA  SYMPTOMATOLOGIE 
ET  LE  DIAGNOSTIC  D’UNE  TUMEUR  INTRA¬ 
RACHIDIENNE  DE  LA  RÉGION  DORSALE  INFÉ¬ 
RIEURE.  OPÉRATION  ET  GUÉRISON  COMPLÈTE. 


Georges  GUILLAIN,  Tli.  ALA.IOUAXINE,  PÉIUSSON  et  PETIT-1)L TAILLIS. 

Coininiiiiirrdioii  à  la  Sorii'lé  de  Neurologie  de  Paria. 

Séance  du  6  novembre  1924. 

Nous  pr('‘S(!iiLons  à  la  SocicUi  de  Neurologie  uti  jeune  homme  de  notre 
serviec  do  la  Salpêtrière!  e.hez  lequel  nous  avons  reconnu  re.xistence  d’une 
compression  médullaire  par  une  tumeur  dont  l’ablation  ehinirgicale  amena 
la  guérison  complète.  Inobservation  de  ce  malade  nous  parait  intéressante 
a  de  multiples  points  do  vue. 


M.  M...  Auguste,  âgé  de  22  ans,  nianoiiivre,  entre,  le  18  mars  1924, 
à  la  Clinique  des  Maladieis  luirveuses  fie  la  Salpêtrière,  oi'i  il  était  venu 
consulter  pour  de  la  faiblesse  dès  membres  inférieurs,  de  l’engourflisse- 
naent  des  jambes  et  uini  gêne  progressive  de  la  marche. 

Le  début  de  son  affection  remonte  à  un  an  et  demi  environ  (lin  de  1922). 
Sans  aucun  signe  prémonitoire,  sans  aucun  phénomène  douloureux,  il 
remarque  à  cette  épofjue  ((uc  son  memhre  inférieur  droit  s’affaiblit,  il 
ressent  par  moments  des  fourmillements  au  niveau  du  pied  du  même  côté 
et  un  engourdissfüiHuit  montant  jusfju’au  genou.  Ces  troubles  subjectifs, 
tant  sensitifs  que  moteurs,  augmentaient  au  cours  d’une  marche  prolongée 

son  pied  frapjfait  alors  h;  sol  d’une  fa(;on  inaccoutumée.  Il  continue 
'Cependant  son  service  militaire  flurant  lequel  ces  divers  troubles  étaient 
‘Apparus. 

La  gêne  fffnctionnelle  augmenta  [frogressivement  ;  (ui  août  1924,  elle 
S^gUa  le  nunubre  inférifsur  gauchf!.  Depuis  (piehiues  mois  les  troubles 
devinrent  plus  marfiués  de  ce  côté  gaindui  et  pendant  la  marche  le  pied 
r'Jrrespondant  traînait  sur  le  sol.  Il  est  à  rcmarffuer  que,  si  la  marche  deve- 
très  dillicile  au  bout  fie  f[Uf:lques  centaines  de  mètres,  l’obligeant  A 

“EVUE  NEUl,OI.OGigUI!.  -  T.  I,  N"  1,  JANVIlîlf  1925. 
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s’iirrôLcr  de  (.(uiips  en  l.emps,  il  poiivnil  par  coiilre  faii'i^  sans  l'aligne  nii 
assez  long  li'ajel  à  liieyelel  le. 

Nous  noierons  ([u’avanl  eelLo  maladie  acLnolle,  le  sujet  avait  l.onjours 
él('!en  bonne  sanl(’‘  et  ([n’anenn  fait  imporlanl  n’est  à  relev(!r  (lans  ses  anti''- 
(■('deid.s  l'amiliaii.x'. 

E.xame.n  dp  Id  M.\Rs  11)21.  —  Le  nialad(!  .se  i)laint  d’ntie  grande  (/(///- 
rnllé.  de  l<i  iiiarrhr,  dillienlté  prédoininaid  sur  le  côté  ganehe  doid.  le  pied 
traîne  snr  bi  sol  ;  on  constate  une  V('ri table  riaiidicalion  inlermillenlc.  iimlid- 
laire.  Il  e.\ist(^  des  doideiirs  iiaro:rijsli(jiii‘s  localisées  an  niviniu  du  l'lan<'  droit, 
desccmdatd.  vcts  la  hanche,  douleurs  irrégidières  dans  leur  apfiarition, 
ayant  débuté;  il  y  a  (ptelr|n(;s  mois  environ  et  snrvenaid,  |)ar  périodes  di“ 
Irois  à  quatre  jours  ;  elles  présentent  le  caraidére  (h;  doid(!urs  fulgurantes 
et  sord.  iiai'fois  sullisanmn'td.  intens(!s  pour  arracher  (his  cris  ;  elles  ne 
gênent  ]>as  h;  sommeil  car  (dh;s  dis()arai,ss(;nt  la  nuit.  En  dehors  de  ces 
]iériodcs  (h;  douleurs,  le  suj(;t  reste  parfois  huit  à  di.x  jours  sans  souffrir, 
n'ayant  alors  qu’une  sensation  vague  de  gêne  dans  les  mouvements  des 
mend)re.s  infé'ricurs. 

f-a  nmiritc  est  lente,  uv(;c  une  certaim;  raideur.  Ou  note  un  stej)pag(; 
très  net  du  côté  gauch(!,  la  pointe  du  pied  Irainaiit  sur  le  sol.  Im  démarche 
est  nettcmnnd.  spasmodi(pi(;,  mdhmient  iticoordonnée. 

Au  r(q)os,  la  molilib;  voloiilairr  est  peu  troublée.  Tons  les  mouvetmmts 
sont  e.xi’-cutés,  seul  l’acte  (h;  détacber  simidtanément  les  dcu.x  mendjres 
inférieurs  du  plan  du  lit  est  impossible. 

Jj’exploration  de  la  forci’  sef/mciüairc  moid.re  un  an’aibliss(;inent  uni([ne- 
metd,  localisé  aux  racconreisseurs  des  imunbrcs  inf(’Ti(!nr.s.  Le  signe  (h;  la 
jamix;  «h;  Barré  est  négatif.  I^a  coidraction  des  mnsch;s  abdominaux  est 
uormah'.  De  même  la  motilité  est  intacte  dans  h;  domaine  des  membres 
snpéri(uirs. 

Il  exi.st(;  un  certain  degré  de  conlrarlurc  d’ailleurs  très  modérée  au  id- 
voau  d_es  nuurdjres  ird'(!rieurs. 

J. es  réflexes  lendineiix  des  membres  inférieurs  soid,  très  exagérés  (d. 
|)olycinétiquos.  Les  réflexes  rotulieiis,  achilléens,  médio-plantaires  répon¬ 
dent  à  l’exeitation  j)ar  une  contraction  [)r)lycinétique  avec  dilïnsion 
des  réponses  ;  la  recherche  des  réflexes  péronéo-fémoraux  postéri(;urs 
IJrovoque  un  véritable  clonus  du  tendon  inférieur  du  bice|)s.  Il  existe  un 
idonus  bilatéral  du  pied  et  de  la  rotule.  La  rec  hcrc.luî  du  réfle.xe  médio- 
pubien  domu;  une  ré[)onse  inhirieurc  crurale  nu  pem  viv(>,  mais  la  réponse' 
supérieure  abdominale  est  très  faible;.  Le;s  réflcxe;s  eles  metnbre;s  supé¬ 
rieurs  sont  absolument  ne)rmau.x. 

JjCS  réflexes  dits  de  défense  ou  d’aiilomalisine  médullaire  sont  extreîme;- 
ment  discrets  ;  on  constate  seulement  une;  ébauedie  eie  retrait  du  {)ied  et  eh; 
la  jambe  par  la  manœuvre  ele  fle.xion  forcée;  des  orteils.  On  n’obtient  ])as 
l’iidiibitieui  du  clonus  de  la  rotule  par  le  jeine  emient  de  la  peau  ele  la  emisse». 

Le  réflexe  culané  planlaire  amène-  ele-s  ele-ux  côtés  l’extension  élu  grees 
eertcil,  mais  née;essite;  pour  e-eh»  une-  e-xe-il al ieen  [)re)h)ngée.  J. es  réfh;xe-s 
e-rémastérie;ns  e;t  cutanés  abehuninaux  .seird.  neirmaux,  tenitel’ejis  le;b  réfhexe-s 
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culanés  abdominaux  inlrrieurs  sont  d’inl.ensilû  très  faible.  Le  réflexe 
gluléal  est  également  faible. 

Les  troubles  seiisilils  objeclifs  sont  imiquement  localisés  dans  le  territoire 
de  Lj  et  de  Si  des  deux  côtés  :  bypoesthésie  très  marquée  au  tact,  à  la 
piqûre,  à  la  température  (Ligures  1  et  2).  La  topographie  de  ces  troubles 
est  nettement  radiculaire  et  leur  intensité  prédomine  au  niveau  des  orteils. 


sensibilité  ])rofonde  est  égalemeid.  troublée  au  niveau  des  orteils  dont 
-s  attitudes  ne  sont  pas  reconnues  par  le  malade.  Le  diai)ason  n’est  pas 
perçu  an  niveau  des  j)ieds,  il  est  faiblement  p(!rçu  à  la  jambe.  On  ne  cons- 
^ete  aucune  modification  de  la  sensibililé  au  niveau  des  cuisses,  du 
de  l’abdonum. 

ï-a  coordiTiation  (!st  normale,  on  no  constate  ni  asynergie,  ni  ataxie  des 

’^ouvenicnts. 

J  '^’^'eune  amyotro[)liie  (b's  membres  iidinbuirs.  Il  existe  di;s  I  roubles  vaso- 
^jioteurs  a.ssey,  manpiés  :  relVoidissemeut  des  membres  inférieurs,  intensité 
®  ^  réaction  vaso-motrice  au  tracé  de  l’éi)ingle. 
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Le  réflexe  |iil()-nioLeur  par  excitation  de  la  nuque  amène  une  horripila¬ 
tion  [)lus  discrète  aux  mcmhres  inférieurs,  mais  nette  cependant. 

L(!  malad(!  n’aeeiise  ni  troubles  sphinctériens  ni  troubles  génitaux. 

J>cs  jnipilles  sont  égales,  les  réfle.xes  pupillaires  normaux. 

L’exanum  (hî  la  colonne  vertébrale  est  absolument  négatif,  on  ne  cons¬ 
tate  ni  e.ontraeture  spontanée,  ni  contracture  provü<juée  par  les  mouve¬ 
ments  ;  on  ne  jirovoque  aucune  douleur  par  la  percussion  des  apophyses 
épineuses. 

Divers  examens  comphumoitainis  ont  été  [)ratiqu(‘s. 

La  radiograi)hic  de  la  colonne  vertébrale  ne  montre  aucune  anomalie 
du  squelette. 

La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  est  négative. 

Une  première  ponction  lombaire  pratiquée,  le  24  mars,  entre  L3  et  L4, 
donne  les  résultats  suivants  :  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  au  ma¬ 
nomètre  de  Ulaude,  43  centimètres  cubes  d’eau  en  position  assise  ;  li- 
ipiide  xanthochromique  présentant  un  début  de  coagulation  après 
([uelques  minutes  ;  dissociation  albumino-cytologique  (2  gr.  55  d’albu¬ 
mine,  1  lymphocyte  par  millimètre  cube),  réaction  de  Pandy  positive, 
réaction  de  Wassermann  négative. 

Une  deuxième  ponction  lombaire  est  pratiquée  le  8  avril  pour  injection 
de  lipiodol  entre  D„  et  D,.  L’aiguille  introduite  laisse  couler  un  liquide 
xantho(dironii(pie  ;  ((uclques  gouttes  recueillies  dans  un  tube  coagulent 
spontanément  au  bout  de  (pielques  minutes;  la  quantité  recueillie  est 
insidlisante  pour  j)ermettre  d’autres  recherches.  L-e  lipiodol  descend  sans 
arrêt  jusqu’au  niveau  du  cul-de-sac  arachnoïdien  inférieur. 

Devaid,  l’absence  de  signes  cliniques  de  localisation  et  le  résultat  négatif 
de  l’épreuve  du  lipiodol,  on  se  borne  durant  près  de  deux  mois  à  noter 
révolution  des  signes  clini(|ues. 

Le  3  juin,  la  spasrnodicilé  du  mend)re  inférieur  droit  s’est  notablement 
accrue.  La  recberi'he  du  réflexe  rotulien  droit  donru!  une  réponse  telle¬ 
ment  polycinél.icfue  ([ue  l’on  observe  un  véritable  clonus  de  la  jambe  sur 
la  cuisse.  La  ré[)onse  supé;ri(uire  abdominale  du  réflexe  médio-pubien  est 
presque  nulle.  Les  réflexes  d’automatisme  médullaire  continuent  à  être 
seulement  ébauchés.  Aucune  modification  des  troubles  sensitifs. 

Dans  1(^  but  de  noter  à  quel  niveau  remonte  lu  xanthochromie,  on 
refait,  le  3  juin,  des  i)orictions  rachidiennes  étagées,  et  après  cpiinze  jours 
de  repos,  pour  ne  pas  troubler  les  résultats  de  l’épreuve,  une  nouvelle 
injection  de,  lipiodol  entre  U,  el,  U,. 

La  ])ouetion  raebidienne  entre  U,  et  C,  montre  un  liqigde  clair  avec 
dissociation  albumino-cytologicjue  discrète  (0  gr.  .56  d’albumine  sans 
réaction  cellulaire),  réaction  de  Pandy  légèrement  positive.  La  ponction 
rachidiennec'iitre  ILet  D,qui  avait  faitconstateren  mars  un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  xaid,hochromi(pie  moid,re  mainl.enant  en  juin  un  liquide  clair 
avec  dissociation  albuitiirio-cylologiciue  (0  gr.  85  d’albumine  sans  modifi' 
cation  des  cellules),  réaction  de  Pandy  positive.  La  ponction  rachidienne 
entre LaCl  L,,  mord,i'(ï  un  li(]uiile  xaid  hochromi<|ui;,  (;ougulant  tardivenientt 
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contenant  3  gr.  50  rt’albuinine  et  moins  de  I  lymfjhocyte  par  millimètre 
cube,  la  réaction  de  Pandy  est  très  positive. 

L’injection  de  lipiodol  pratiquée  entre  (!„  el  donne  lieu  à  un  arrêt 
franc  au  niveau  de  la  11*'  vertèbre  dorsale  constaté  à  la  radiographie 
faite  cinq  minutes  après  riiijectioii.  (Figures  3  et  I.)  Cet  arrêt  persiste  sur 
les  radiographies  faites  les  jours  suivants.  La  limite  inférieure  de  la 
gouttelette  de  lipiodol  est,  nettement  excavée.  (Planches  I  et  IL) 


Devant  ces  constatations,  uiu!  itilervention  opératoire  est  décidée;  elle 
est  pratiquée  le  5  juillet  ])ar  M.  P('l  it-Dutaillis  dans  le  service  du  Professeur 
Dosset  à  la  Salpêtrière. 

La  limite  inférieure  du  li])iodol  répondant  à  l’intervalle  Di„,  Du,  on 
prend  pour  milieu  de  l’incision  1),,.  Après  ablation  des  apophyses  épi- 
rieuses  et  des  lam(!s  corresj)ondantes  à  la  cisaille  et  à  la  pince  gouge,  on 
rionstate  que  la  dure-mère  présente  un  renflement  très  net  au  niveau  de 
Du.  Au-dessus  de  ce  renflement,  la  dure-mère  bat  normalement,  au- 
dessous  la  dure-mère  ])araît  distendue  ét  ne  présente  aucun  battement. 
Du  ponctionne  alors  la  ilure-mère  au-dessus  et  au-dessous  de  la  partie 
renflée  ;  après  avoir  lai.ssé  s’écouler  le  liquide  cépbalo-rachidien  pendant 
trois  minutes,  on  ouvre  la  dure-mère  progressivement  de  haut  en  bas  ; 
aperçoit  alors  une  masse  ovoïdc!  à  grand  axe  vertical  de  coloration 
eutée,  parsemée  de  quelques  vésieuh^s  ;  au-dessus  de  cette  masse  existe 
véritable  kyste  d’araclinoïdip!  séreuse  circonscrile.  La  ponction  de  ce 
yste  donne  issue  à  (luehiucs  goutte^s  blanchâtres  qui  sont  des  gouttes 
®  lipiodol  modilié  ayant  perdu  sa  coloration  habituelle.  On  isole  alors  le 
supérieur  de  la  tumeur  qui  lient  dans  la  profondeur  par  un  vaisseau 
®ssez  Volumineux,  on  sectionne  ce  vaisseau  après  avoir  lié  à  la  soie  fine 
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son  bout  central.  Qnel({ues  tractus  méninges  sont  incisés,  puis  un  filet 
radiculaire,  et  on  parvient  sans  dilliculté,  en  la  faisant  basculer  de  haut  en 
bas,  à  isoler  la  tumeur.  Fermeture  minutieuse  de  la  dure-mère  parun  surjet 
à  la  soie  fine,  suture  des  muscles,  fermeture  complète  de  la  peau  sans 
drainage. 

IjCs  suites  opératoires  ont  été  remarquablement  favorables. 

f.e  lendemain  de  l’opération,  le  6  juillet,  le  malade  n’urinait  pas  spon- 
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tanément,  on  1(!  sonde.  Ancuntî  douleur  spontanée.  'Fous  les  mouvements 
volontairtîs  soid.  normaux  ;  les  sigmts  de  spasmodic.ité  ont  dis|)aru,  les 
réflexes  tendineux  sont  normaux,  on  ne  constate  plus  leur  polycinétisme, 
on  ne  ptud,  plus  jtrovoqiier  le  cloniis  du  pied  et  le  c.lonus  de  la  rotule  ;  il 
subsiste  encore  un  signe  d’ttxtension  de  l’orteil  du  côté  droit,  d’ailleurs 
disci'tti,  ;  il  n’y  a  [ilus  la  moindrtt  ébauche  dtî  réfitixes  fie  défense  ;  les 
troubles  de  la  stmsibilité  fiersistent,  non  modifiés. 

Le  7  juillet,  le  malade  urine  spord.anément.  (’.omme  la  veille,  absfuice  de 
signes  pyramiilaux,  à  l’exceptiftn  du  signe  de  Babinski  (pii  persiste  à  droite. 
I.e  réflexe  médio-juibien  donne  une  réponse  abdominale  vive  et  franche 
tpii  maintenant  c.ontrastf!  jiar  son  intensité  avec  la  rt'ponse  crurale  ;  nous 
rap|>elons  (pu;  la  réjtonse  abdominale  du  réflexe  médio-pnbien  él.ait 
prestpie  nulle  a /aid,  l’opéral  ion.  L(ts  troubles  de  la  sensibilité  ont  com- 
plètfunent  disitaru. 
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Le  9  août,  le  malade,  qui  depuis  la  jours  marche  normalement,  a  récu¬ 
péré  la  force  d('.s  membres  inférieurs.  L’examen  neurologique  est  com- 
plètemeid,  négatif,  à  l’exception  du  signe  de  Babinski  qui  persiste  à  droite. 

Aetuellemcnt,  en  novembre  1924,  la  malade  a  repris  son  métier  de  char¬ 
pentier,  il  travaille  de  8  heures  du  matin  jusqu’à  17  heures,  marche  toute 
la  journée  et  porte  des  fardeaux  comme  avant  sa  maladie.  L’explora¬ 
tion  neurologique  ne  montre  aucune  anomalie  sinon  une  ébauche. de  clonus 
du  pied  ilroit  et  un  signe  d’extension  de  l’orteil  à  droite  constatable  dans 
la  position  dorsale  mais  disparaissant  dans  la  position  ventrale,  lorsque 
les  genoux  sont  fléchis  à  angle  droit  sur  les  cuisses. 


La  tumeur  extirpée,  très  volumineuse  par  rapport  au  canal  rachidien, 
présente  la  formes  d’un  ovoïde  régulier,  elle  mesure  30  millimètres  dans  son 
8xe  longitudinal  sur  20  millimètres  dans  son  axe  transversal  (figure  u)  ; 
cette  tumeur  a  été  fixée  immédiatement  après  l’intervention  dans  le 
liquide  de  Dominici  et  l’examen  histologique  a  été  pratiqué  par  M.  Ivan 
Bertrand.  Après  section  transversale,  (m  constate  que  son  centre  est  creusé 
d  une  cavité  ovoïde  présentant  le  volume  d’un  noyau  de  cerise  étayant  la 
eieme  orientation  que  la  surface  du  néoplasme.  Histologiquement  il  s’agit 
û  un  fibro-gliome  du  type  périphérique.  Un  examen  superficiel  pourrait 
^aire  croire  à  une  tumeur  conjonctive,  à  un  fibrome  jeune,  étant  donnée 
•Orientation  en  volute  des  trousseaux  de  fibres  coupés  en  tous  sens  ;  un 
examen  plus  attentif  permet  de  reconnaître  la  nature  exacte  de  la  tumeur, 
^^es  trousseaux  de  fibres  ne  présentent  pas  les  réactions  du  tissu  conjonctif, 
'’un  Gie.son  prend  difiicilcment;  en  outre,  un  fort  grossissement  revèle 
^  structure  finement  fibrillaire  du  stroma  qui  rappelle  celle  d’un  nerf 
‘Ciphériquo  embryonnaire.  I.es  noyaux  présentent  par  endroits  une 
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lopograpliio  singulièro.  On  ne  constate  pas  exactement  l’aspect  en  palis¬ 
sade  patliognomonique  du  gliome  des  nerfs  périphériques,  mais  on  voit 
un  asscndjlagc  irrégulier  de  noyaux  dans  une  zone  laissant  dépourvue  de 
loute  chromatine  un  long  segment  de  fibres  ;  c’est  en  somme  un  aspect 
grossier  de  palissade  dû  à  des  remaniements  profonds  du  néoplasme. 

l'ne  carai'téristique  ]>rifuordialo  de  fibro-gliome,  la  tendance  à  la  dégé- 
nérescenci^  kystique  et  à  l’évolution  myxoïde,  se  retrouve  dans  notre 
tumeur,  hhi  de  nombreux  (uidroits  le  stroma  perd  sa  structure  librillaire 
et  son  allinité  basopliilc  :  le  tissu  prend  alors  un  aspect  clair,  pauvre  en 

«■(ûlules  anasLoiiiusécs  eu  tous  .sens  uL  <'.oiiii>r<-nniil,  ilaris  Iciiis  mailles 
lâches  une  substance  myxoïde.  (les  phénomènes  de  dégénéresc(m(’C  sont 
surtout  marqués  dans  le  ccnti'o  do  la  tumeur  qui  contient  un  liquide 
séreux  et  (\uel(pies  hématies.  A  distance  de  la  cavité  conl.rale  h's  phéno¬ 
mènes  analogues  de  dégénéralion  interstitielle  se  retrouvent,  épargnant  à 
jam  prés  les  zones  paravasculaires,  d’où  un  aspect  de  pseudo-pi'riLhé- 
lium. 

11  s'agit  en  résumé  d’un  fibro-gliome  typique  dont  le  centre  a  subi  une 
dégénérescence  kystique  massive,  gliome  aneuritiquo  d’origine  scliwanni- 
quo,  dé’poiirvu  de  cylindraxes  et  de  gaines  de  myéline  (figures  6  et  7). 


Ce  cas  de  tumeur  intra-rachidienne  de  la  région  dorsale  inferieure  nous 
paraît  intéressant  â  do  multiples  points  de  vue  et  suggère  dilférentes 
considérations  : 

]<>  Le  tableau  clinique  de  la  paraplégie  chez  notre  malade  dilTéràit  de 
celui  classiquement  attribué  h  la  paraplégie  par  compression,  et  cependant 
la  tumeur  intra-dure-mérienne  était  très  volumineuse.  Le  début  de  l’affec¬ 
tion  a  été  uniquement  caractérisé  par  des  phénomènes  de  claudication 
intermittente  médullaire,  les  douleurs  ont  ou  une  apparition  tardive  et 
n’ont  jamais  été  particulièrernciiL  intenses.  Les  réflexes  tendineux  étaient 
certes  très  exagérés  et  j)olyc,inétiques,  mais  la  contracture  était  peu 
marquée.  Enfin  les  réflexes  dits  de  défense  ou  d’automatisme  médullaire 
étaient  chez  notre  malade  presque  nuis. 

Si  ce  tahh'au  clini(iue  n’était  pas  eelui  d’une  cornpre.ssion  médullaire 
typique,  il  n’est  pas  surprenant  de  noter  que  les  signes  de  localisation 
étaient  encore  plus  déficients.  Les  seuls  troubles  de  la  sensibilité  constata¬ 
bles  étaient  localisés  en  Ls  et  Si  et  auraient  pu  faire  penser  à  une  lésion  de 
la  queue  de  cheval.  La  ponction  lombaire  nous  montra  un  liquide  xantho- 
chromique  remontant  bien  au-dessus  du  niveau  indiqué  par  les  signes 
cliniques,  du  moins  au  cours  de  nos  premiers  examens.  Ajoutons  qu’il  y 
eut,  à  la  première  épreuve,  absence  totale  d’arrêt  du  lipiodol.  Un  seul  signe 
de  localisation  prend  une  valeur  rétrospective,  c’est  la  faiblesse  et  presque 
la  disparition  du  réflexe  uiédio-pubieii  qui  redevint  normal  le  lendemain 
do  l’intervcnlion. 


DIAGNOSTIC  D'UNE  TUMEUH  INTHA-IiACHIDIENNE 


2°  L’évolution  des  signes  cliniques  et  surtout  les  résultats  fournis  par 
les  épreuves  de  localisation  méritent  d’être  soulignés. 

L’épreuve  du  lipiodol  a  donné  un  arrêt  net  deux  mois  après  la  première 
épreuve  restée  négative.  On  a  donc  assisté,  objectivées  par  le  lipiodol,  à 
deux  phases  de  l’évolution  de  cette  tumeur  :  lo  une  phase  d’absence  de 
cloisonnement  de  l’espace  sous-arachnoïdien  ;  2°  une  phase  de  cloison¬ 
nement  complet,  de  blocage. 

Les  ponctions  sous-arachnoïdiennes,  à  la  lumière  de  ce  signe  objectif 
de  cloisonnement,  montrent  que,  dans  la  première  phase,  le  licpuMc  céphai» 
rael.i.Hon  peut  cLro  xantliocliromiquc  aU-(lcSSUS  d’uiïe  tumeur,  fait  sui 
lo(iuel  nous  avons  déjà  insisté  pour  les  tumeurs  de  la  queue  de  cheval  et 
dont  nous  avons  montré  l’importance  comme  cause  d’erreur  possible  de 
localisation  (1).  Dans  la  seconde  phase,  le  cloisonnement  étant  devenu 
romplct,  la  xanthochromie  ne  s’étale  plus  au-dessus  de  la  tumeur,  mais 
reste  cantonnée  dans  le  segment  sous-tumoral  ;  au-dessus  de  la  tumeur  le 
liquide  céphalo-rachidien  est  redevenu  clair,  mais  présente  encore  des 
modifications  du  taux  de  l’albumine  rachidienne  variable  aux  ditïérents 
étages.  Le  tableau  suivant  montre  les  résutats  de  l’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  avant  et  après  le  cloisoniieincnt. 


Avant  le  cloisonnement 
(avril) 

Après  le  cloisonnement 
(juin) 

Lipiodol  : 

Lipiodol  ; 

Pas  d’arrêt,  descente  totale  immédiate 

arrêt  total  en  Dj, 

Ponctions  rachidiennes 

Ponctions  rachidiennes 

Entre  C,  C,  : 

pas  de  xanthochromie 

Albumine  :  0  gr.  56 

Kntre  !)„  1),  : 

Entre  D„  D,  ; 

xanihochroinie 

pas  de  xanthochromie 

Albumine  :  0  gr.  85 

Entre  L;  L,  : 

Entre  Lj  : 

xanthochromie 

xanihochr  mie 

albumine  :  2  gr.  55 

Albumine  :  3  gr.  .50 

h’épreuve  du  lipio<lol  et  les  ponctions  etagées  ont  permis  dans  notre  cas 
de  suivre  l’évolution  du  cloisonnement  sous-arachnoïdien  ;  cesjéprcuves 
lions  ont  montré  que  le  signe  de  xanthochromie  sous-tumorale  n’a  de 
''aleur  que  si  le  cloisonnement  est  complet.  Il  est  d’ailleurs'*possible  que 
parfois  la  xanthochromie  puisse  exister  au-dessus  d’une  tumeur,  même 
®vec  un  cloisonnement  complet,  si  du  sang  exsude  à  la  partie  supérieure 
de  cette  tumeur  et  qu’il  se  crée,  in  situ,  ainsi  que  l’un  de  nous  l’a  montré 
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jadis  avec.  Jean  ’l’roisier,  un  processus  de  biligéiiic  liéniolytique  locale. 

3'*  Nous  insisLerons  sur  1(!  très  réel  intérêt  qira  présenté;  dans  ce  cas  à 
symptomatologie  si  réduite  l’épreuve  du  lipiodol  de  Sicard  tant  au  point 
de  vue  du  diagnostic  de  localisation  de  la  tumeur  qu’au  point  de  vue  du 
cloisonnement  progressif  du  liquide  céphalo-rachidien.  Notre  ol)Scrvation 
conduit  aussi  à  cette  remur(iue  qu’une  seule  épreuve  ne  sullit  pas  par  son 
résultat  négatif  A  fain;  éliminer  le  diagnostic  de  compression. 

4"  Comme  corollaire  au  diagnostic  et  à  l’intervention  précoces  de  cette 
tumeur  rachidienne,  il  convieid  enfin  d’attirer  l'attention  sur  la  ra[)idité 
de  la  récupération  fonctioumdle.  Cm  trois  jours,  tous  les  signes  paraly- 
ti([ues  et  s[)asmodi(iues,  tous  l(;s  trouhles  do  la  sensibilité  avaient,  disparu. 
La  disparition  des  sigiu's  (t’anesthésie  radiculaire  dans  le  territoire  Lj  et 
Si  i)ermet  rétrospectivement  d(‘  h.'S  interpréter  comme  dus  vraisernhla- 
blcmcid.  à  la  (;ompr(;ssion  e.vercée  par  la  tumeur  sur  l’origine  de  ces  racines- 
Actuellement,  (;omme  nous  l’avons  mentionné,  notre  ancien  paraplégiqui; 
a  repris  son  mé|.i(;r  pénible  de  charpentier,  travaille  8  heures  par  jour, 
porl,(!  de  lourds  fardeaux.  Cette  guérison  si  rapide  et  si  complète;  est  sans 
aucun  doute  la  conséquence  de  la  précocité  de  l’intervention,  celle-ci 
ayant  été  acce|)téc  par  le  malade  et  pratiquée  par  le  chirurgien  peu  de 
jours  aprèsque  h;  blocage  du  liejuide  céphalo-rachidien  fut  reconnu  complet^ 
et  partant  avant  epie  des  b’-sions  médullaires  sérieuses  aient  eu  le  temps 
de  se  créer. 


ni 


CORDOTOMIE  LATÉRALE  ANTÉRIEURE 
POUR  ALGIES  INCURABLES 


MM.  .SICAHI)  ET  I^OBINHAU 

Médecin  et  chirurgien  de  l'IIépilal  Necker 

Coninuiniralion  à  ta  Sociélé  de  Neurologie  ( 
Séance  du  G  novembre  1924. 


Vis-à-vis  de  certaines  algies,  tout  traitement  médical  reste  inellicace. 
La  radiothérapie,  la  morphine,  sont  elles-mêmes  incapables  d’apporter 
Mn  soulagement.  Les  algies  cancéreuses,  notamment  celles  d'origine 
Uiétastatique  vtirtébrale,  sont  parmi  les  plus  rebelles.  La  douleur  est  à 
son  paroxysme,  lorstjue  l’alTaissement  du  corps  vertébral  provoque 
par  la  compression  des  trous  de  conjugaison,  l’irritation  et  la  destruc¬ 
tion  des  racines  funiculaires  sensitives. 

Pans  ces  cas,  où  la  médecine  est  impuissante,  on  avait  conseillé  la 
ladicotomic  postérieure,  c’est-à-dire  la  section  des  racines  postérieures 
‘1g  la  moelle,  ou  encore  la  cordotomie  p(tstérieure,  c’est-à-dire  la  section 
transversale  des  faisceaux  de  Goll  et  de  Burdach.  L’incurabilité  et  h' 
<legré 

d’intensité  fie  ces  algies  autorisaient  de  telles  tentatives  chi¬ 
rurgicales.  Nous  avons  cherché  à  les  mettre  en  pratique.  Elles  ne  nous  ont 
pas  donné  de  résultats  probants. 

Pour  être  réellement  elficace,  la  radiridomie  poslérieiire  devrait  s’a- 
esser  à  un  troj)  grand  nombre  de  racines  et  par  conséquent  elle  est 
‘cdement  praticable.  La  section  de  trois  ou  quatre  racines  se  mont- 
G  insulTisante,  surtout  quand  il  s’agit*  de  radicotomie  dorso-lombaire, 
ut-etre  même  l’irritation  du  segment  central  de  la  racine  sectionnée 
'  ®  -elle  parfois  responsable  de  la  persistance  algique  ? 


,  '  . I . .  . 

a  e.ordolomie.  (1)  poslérie.ure  que  nous  avons  réalisée  sur  les  instances 
Un  de  nos  assistants  étrangers,  dans  un  cas  de  cancer  de  l’utérus  avec 
®uyahissement  lombo-sacré,  chez  une  malade  hantée  par  des  idées  de 
*‘ïc,  tant  les  douleurs  étaient  intolérables,  cette  cordotomie  postc- 
TG  ne  nous  a  donné  qu’une  accalmie  partielle.  I.a  section  fut  prati- 
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quée  au  niveau  de  la  sixième;  vertèbre  dorsale.  Elle  fut  complète,  inté¬ 
ressant  totalement  et  bilatéralement  les  faisceaux  postérieurs,  comme 
le  contrôle  autojesique;  devait  nous  permettre  de  le  préciser  cinq  semaines 
après.  Or,  les  algies  avaient  reparu  après  l’opération,  presque  aussi 
vives  qu’auparnvant.  C’était  là,  du  reste,  un  échec  que  la  physiologie 
sensitive  médullaire  permettait  de  prévoir. 

Nous  connaissions  bien  les  travaux  américains  récents  (1912-1923)  de 
Leighton,  de  Spiller,  de  b’razier,  etc.,  sur  les  cordotomies  latérales,  mais 
nous  hésitions  à  appliquer  ces  nouvelles  données  chirurgicales,  lorsque 
notre  collègue  et  ami  Patrick  (de  Chicago),  à  qui  nous  faisions  part  de  nos 
précédents  échecs  de  radicotomie  et  de  cordotomie  postérieures,  nous 
engagea  vivement  à  utiliser  l’opération  américaine. 


Depuis  lors,  c’est-à-dire  depuis  quinze  mois  environ,  l’un  de  nous  a 
pratiqué  onze  fois  la  cordotomie  latérale  pour  des  algies  incurables.  Ces 
faits  opératoires  se  rapportent  à  sept  cas  d’algies  cancéreuses  :  soit  can¬ 
cer  de  l’utérus  avec  propagation  aux  nerfs  sacrés,  soit  noyaux  compres¬ 
sifs  métastatiques  vertébraux,  dorso-lombaires  ou  sacrés,  un  cas  de 
causalgic  d’un  membre  inférieur  amputé,  deux  cas  de  tabès  à  douleurs 
localisées  au  membre  intérieur  du,  type  causalgique  paroxystique  et  un 
cas  de  kraurosis  vulvaire  (lichenilication  génitale  étendue)  dont  les  souf¬ 
frances  intolérables  duraient  depuis  plusieurs  années  et  avaient  résisté 
aux  applications  de  radium  ou  de  rayons  X,  à  l’alcoolisation  locale  et 
même  à  l’ablation  chirurgicale  du  clitoris  et  des  régions  génitales  ex¬ 
externes. 

On  remanpiei-a  (pie,  dans  ces  dilïérents  cas  diiucpuis,  il  s’agit  seule¬ 
ment  d’algies  de  la  moitié  inférieure  du  corps,  car  jiiscpi’à  pnisent  la  cor¬ 
dotomie  lati'rale  n’a  été  jiratiquée,  par  l’un  de  nous,  (/«’d  la  région  dor¬ 
sal.)  supérieure,  aux  environs  du  riualrième,  cinquième,  ou  sixième  seg¬ 
ment  dorsal  médullaire.  Par  conséquent,  cette  opération  exécutée  à  ce 
niveau  topographique  ne  peut  tenir  sous  sa  dépendance  que  la  sensibi¬ 
lité  des  ri'gions  ombilicales  et  sous-ombilicales.  Le  choix  de  cet  étage 
médullaire  est  dicté  par  certaines  conditions  favorables.  Il  est  facilement 
abordable  jiar  la  laminectomie.  Il  reste  sulTisamment  éloigné  de  la  région 
cervicale  de  proximité  toujours  dangereuse.  Il  réunit  enfin  les  faisceaux 
de  la  sen.sibilité  douloureuse  en  un  groupement  opportun,  dont  le  siège, 
tout  en  se  prêtant  à  la  section  chirurgicale,  diminue, autant  que  possible; 
les  malchances  de  bl(;ssure  du  faisceau  pyramidal  de  voisinage. 

Il  sullit  de  se  rajiiiorter  au  schéma  de  la  sensibilité  des  Dcjerine  (1) 
pour  se  rendre  compte  de  la  déposition  cordonale  anatomiqm;  et  phy¬ 
siologique.  Il  existe  trois  départements  médullair(;s  :  Le  premier,  anlé- 

(I)  Neiis  l’eiiH'i'ciens  M  Di'jcrine  et  M.  .Iiiincntii’  des  conseils  unatomn-pliysiolo- 
gi(|iies  ipi’ils  (dit  bien  viiiilu  nous  (loiinei'. 
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rieur,  siégeant  entre  le  sillon  antérieur  et  la  racine  antérieure  avec  ses 
(leux  t'aisceaux,  le  pyramidal  direct  en  dedans  et  le  faisceau  antéro-laté- 
ral,  accolé  à  la  racine  antérieure.  Le  second  département,  le  plus  vaste, 
départeiiKuit  latéral,  avec  ses  quatre  faisceaux  qui  se  groupent  périphé- 
riquement  d’avant  en  arrière,  les  faisceaux  de  Gowers  et  cérébelleux 
directs,  et  plus  profondément,  toujours  d’avant  en  arrière,  le  faisceau 
latéral  restant  et  le  pyramidal  croisé.  Enfin,  le  troisième  département, 
le  départenuint  poslérieur,  qui  réunit  les  faisceaux  de  Goll  et  de  Burdach. 

Lliysiologiquement  et  classiquement  (Dejerine),  les  cordons  posté¬ 
rieurs  donnent  passage  en  ligne  directe  aux  fibres  du  tact,  de  la  douleur, 
de  la  température,  de  la  sensibilité  profonde,  mais  pour  une  minime  part 
seulement.  Au  contraire,  le  faisceau  restant  antérieur  (à  côté  du  pyra¬ 
midal  direct)  abrite,  en  ligne  croisée,  la  presque  totalité  des  fibres  de  la 
sensibilité  tactile,  tandis  que,  toujours  en  ligne  croisée,  les  fibres  de  la 
sensibilité  profonde  gagnent  les  faisceaux  de  Gowers  et  cérebelleux,  et 
celles  de  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique  (qui  nous  préoccupent 
surtout)  se  groupent  dans  le  faisceau  restant  latéral,  en  avant  du  fais- 
ceau  pyiamidal  croisé. 

Nous  verrons  si  cette  physiologie  médullaire  ne  doit  pas  être  partiel¬ 
lement  remaniée,  précisément  à  l’occasion  des  résultats  opératoires  cli¬ 
niques  obtenus  par  la  cordotomie  latérale. 


L’opération  consiste  schématiquement  dans  la  section  simple,  sans  exci¬ 
sion  tissulaire,  d’un  petit  quadrant  médullaire  (moelle  dorsale  supérieure) 
s  étendant  périphériquement  de  la  racine  antérieure  au  ligament  dentelé, 
interrompant  ainsi  forcément  la  totalité  du  faisceau  de  Gowers,  puis,  s’in¬ 
sinuant  vers  le  centre,  jusqu’à  la  région  grise,  et  intéressant  les  fibres  de  la 
sensibilité  douloureuse,  c’est-à-dire  le  faisceau  latéral  restant.  L’écueil  est 
de  porter  le  bistouri  trop  en  arrière  et  d’inciser  le  faisceau  pyramidal  mo¬ 
teur.  L’un  de  nous  a  complété  la  description  opératoire  de  la  façon  sui- 
'’ante  ;  (^La  section  est  faite  transversalement  par  rapport  à  l’axe  longi¬ 
tudinal  de  la  moelle.  Les  repères  à  la  surface  de  la  moelle  sont  :  en  arrière, 
’^n  point  équidistant  entre  les  racines  antérieures  et  postérieure  ;  en 
uvant,  l’émergence  de  la  racine  antérieure.  Le  point  postérieur  répond 
U  peu  près  à  l’insertion  médullaire  du  ligament  dentelé.  En  profondeur, 
d  est  impossible  de  se  repérer  :  l’étude  des  coupes  de  la  moelle  montre 
fiu  une  bonne  section  alîecte  la  forme  d’un  petit  triangle  dont  la  base, 
^•^^pondant  à  la  surfa(;e  de  la  moelle,  mesure  trois  millimètres  et  demi. 

section  est  faite  au  ténotonie,  au  couteau  de  Graefe  ;  mais  on  se  rend 
’^ual  compte  de  la  j)rofondeur  atteinte,  pi’razier  charge  les  tissus  à  couper 
Une  aiguille  do  dimensions  appropriées.  Je  me  sers  d’une  lame  trian¬ 
gulaire  de  dimensions  exactement  calculées,  munie  d’une  butée,  qui 
^Uipêche  d’aller  trop  loin.  Je  ne  parle  que  des  points  spéciaux  de  la  tech- 
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niquo  oj)ùraLoirc  ;  jiour  l)iiîii  exposer  la  moelle,  il  siilliL  d’enlever  les  lames 
des  deux  vertèbres,  la  moelle  doit  être  saisie  par  son  li<rametd.  d(!ntelé 
détaché  de  la  dure-mère,  et  h'irôrement  tournée  sur  Sfin  axe  pour  rendre 
bien  visible  l’iimei'genee  de  la  racine  antérieure  »  (Hobincau). 

A  une  alf>:i(;  nnilati'rale  devra  i^orresponilre  une  cordotomie  unilatérale 
opposée  puisijiK!  les  filjres  de  transmission  floidoureuso  les  plus  nom¬ 
breuses  sont  (■rf)is(‘es.  Si  la  cordotomie  doit  être  pratiquée  bilatérale,  la 
double  section  ne  se  fera  pas,  autant  que  possible,  au  même  niveau  médul¬ 
laire.  Il  est  jn-élerable,  dates  ce  cas,  fie  laisser  une  hauteur  d’etiviron  un 
ou  deux  centimètrfîs  entrt;  l’hémi-scfîtion  do  droite  et  celle  de  gauchfe 


Ouels  sont  les  résultats  physiologiques  '! 

Si  la  cordotomie  a  été  exécutée  correctement,  voici  ce  que  Tfiti 
eonsl-ate  : 

La  sen.iibili'lé  laclilr  est  nettement  conservée  et  c’est  à  peine  s’il  existe 
quelque  élargissement  des  cercles  de  Weber. 

La  sensibililé  à  la  lempéraüire  est  jtrofondément  pervertie.  Los  sensa¬ 
tions  de  chaud  et  de  froid  disparaissent  ou  plutôt  se  transforment.  C’est 
ainsi  que  chez  la  plupart  de  nos  opérés  un  objet  froid,  l’eau  glacée,  un 
tube  à  contenu  de  glace,  leur  donnait  l’impression  de  chaleur. 

Une  malade,  rlont  la  cordotomie  avait  été  suffisante  à  droite,  et 
trop  ])arcimonieuse  à  gauche,  ressentait  très  nettement,  lorsqu’elle  eid.rait 
dans  un  bain  froid  (bain  de  mer,  par  exemple),  la  sensation  normale  du 
froid  dans  le  mfutibre  inférieur  droit  ;  et  au  contraire,  une  sensation  nette 
et  très  intense,  ajoutait-elle,  de  chaud  dans  le  membre  inférieur  gauchtc 
Ce  contraste  de  température  persiste  tel,  stationnaire,  chez  cette  opérée, 
sans  aucun  ametidernent  ni  accentuation,  depuis  l’opération,  c’est-à- 
dire  depuis  six  mois. 

La  sf.nsibililé  à  la  doiiltair  est  abolie,  ou  du  moins  extrêmeitumt  émous¬ 
sée.  Dans  deux  cas  de  sefîtion  j)rofonde  du  cordon  latéral  chez  des  cancé¬ 
reuses,  l’anesthésie  à  la  douleur  était  telle  flans  les  .segments  périphéri¬ 
ques,  qu’une  am[iutatif)u  fies  orteils  aurait  pu  être  pratiquée,  nous  sem- 
ble-t-il,  sans  réactioti  fhfulfuireuse.  I.es  flouleurs  paroxystifpies  des  can- 
cércuses  flu  bassin  tni  du  raebis  inférieur  disparaissent  fît  la  morjfhirifî 
peut  être  suppriméfî. 

Les  sensibililés  profondes,  hf  sens  des  attitudes  segmentairi's  juîrsistent. 
C’est  ainsi  que  les  cordfitomisés  reconnaissent  jfarlaitenuîfd.  la  position 
donnée  à  leur  gros  orteil.  Car  cffntre,  qiitilfpies  erreurs  d(!  lf)calisatif)n 
il’attitude  sont  souvent  cfimmises  pour  les  autres  ffrteils.  On  ne  constate 
aucune  interprétai, ion  erronée  pour  les  segments  supérieurs,  cou-flfi- 
pied  et  genou. 

La  sensibililé  osseuse  au  diapason  spécial  a  toujfmrs  |)ersisté  nortnalc. 

La  nwlricilé  n’f'st  troublée  fine  fpiami  il  y  a  atteiid.e  fin  faisceau  céré¬ 
belleux  et  surtoid,  flu  faisceau  pyramidal  cniisé.  L’atteiid.e  des  libr(îS 
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cérébelleuses  détermine  de  l’hypotonie  parfois  extrême,  (décelée  chez  plu¬ 
sieurs  de  nos  opérés),  de  la  décomposition  des  mouvements,  de  la  dysmé- 
I  rie,  de  l’hypermétrie,  parfois  même  on  a  noté  un  réflexe  rotulien  pendulaire. 

L’atteinte  du  faisceau  pyramidal  (dans  trois  cas)  a  déterminé  du  signe 
de  Babinski,  une  ébauebe  de  clonus,  une  exagération  nette  de  la  réflec¬ 
tivité  de  défense,  celle-ci  ne  dépassant  pas  du  reste  la  région  inguinale. 
Les  sigiuis  de  spasticité  pyramidale  se  sont  améliorés  spontanément. 

La  réjlerlivilé  :  Les  réflexes  tendineux  rotuliens  et  achilliens  sont  con¬ 
servés.  Les  réflexes  abdominaux  persistent,  quand  ils  existaient  avantla 
cordotomie.  Il  y  a  perturbation  de  la  réflectivité  tendineuse  et  des  réflexes 
de  défense  quand  les  fibres  du  faisceau  pyramidal  ont  été  intéressées. 


es  sphinclers.  Assez  souvent,  dans  les  quelques  jours  qui  suivent  la 
otomie  bilatérale  (mais  non  après  une  cordotomie  unilatérale),  le 
^^dage  est  nécessaire. 

®ion^*  Irophiques.  Liiez  deux  cancéreuses  de  l’utérus  avec  exten- 

l'ale  *^doplasie  au  voisinage  du  rachis,  et  après  cordolomic  bilaté- 

doul'  profondément  pour  annihiler  aussi  sûrement  que  possible  des 
1,  ^rs  d’une  violence  extrême,  nous  avons  i 


l'ale, 

^  Ours  d’une  violence  extrême,  nous  avons  noté  chez  une  des  opérées 
et  f  d’une  escarre  sacrée  avec  évolution  assez  rapide  au  début, 

dae  en.suite,  et  tout  à  fail.  indolore  et,  chez  l’autr 


escarre 


préexistante 


fail.  indolore  et,  chez  l’aut.re  opérée, 
Lait  accentuée  après  la 
'Oinie,  avec  idonus,  avec  Babin.ski,  sans  automatisme. 

éflcct.ivité  pilomotrii'c  (Tho- 

nblé  perturbée 


'^ordotc 

IP^T  KHslhiir  s!Rnpnllii(itie.  I 

1  do  nous 
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Le  cf)i)lrôio  do  la  limile  supérieure  des  anesthésies  douloureuses  et  de 
température  nous  a  fait  voir  que  les  territoires  de  ees  deux  anesthésies 
sont  à  peu  i)rès  superposés  entre  eux.  Peut-être  cependant  l’anesthé¬ 
sie  à  la  douleur  fiUKne-t-elle  en  hauteur  légèrement  sur  l’anesthésie  à  la 
température  ? 

La  délimitation  (mtre  la  zone  tégumentaire  normale  et  la  zone  anes¬ 
thésiée  no  s’allirme  pas  suivant  une  ligne  franche.  La  démarcation  se 
fait  par  dégradation  insensible. 

Au  cas  de  eoidotoinie  unilatérale,  la  délimitation  médiane  est  des 
plus  nettes  enti'ri  le  tégument  o|)posé  normal  et  le  tégument  anesthésié. 

Un  autre  fidi,  intéressant,  est  ((ue  l’intensité  des  anesthésies  croît  des 
régions  supérie.ui'rrs  vers  les  extrémités  inférieures.  Ainsi,  lorsque  les 
anesthésies  à  la  douleur  oit  à  la  température  ne  sont  pas  très  profondes, 
elles  le  sont  toujours  davantage  sur  le  pied  que  sur  la  cuisse  ou  l’abdo¬ 
men.  C’est  une  règli!  que  trous  n’avons  jamais  trouvée  en  défaut. 

De  ces  observations  et  eonstatations  physiologiques,  il  ressort  que  le 
faisceau  de  (iowers,  toujours  sectionné  dans  la  cordotomie  latérale,  ne 
donne  pas  passagir  aux  libres  de  la  sensibilité  profonde,  comme  quelques 
neurologistes  l’ont  pirnsé,  puisque  le  sens  des  attitudes  segmentaires  est 
toujours  consiirvi;  chez  les  malades  ainsi  cordotomisés.  Le  Gowers  doit, 
au  môme  titre  que  le  faisceau  latéral  restant  (ou  antéro-latéral  posté¬ 
rieur),  grouper  les  libres  de  la  sensibilité  douloureuse  et  de  température. 
Il  ressort  également  que  les  libres  de  température  et  de  douleur  des  seg¬ 
ments  cutanés  h^s  plus  périiihériques  (le  pied,  par  exemple)  reconnaissent 
(suivant  l’opinion  des  Dejeriae,  du  reste)  une  localisation  plus  corticale 
que  centrale  médullaire,  jniisipic  l’anesthésie  douloureuse  dans  le 
territoire  sous-cordotoinisé  est  toujours  plus  accentuée  vers  les  ré¬ 
gions  basses  qui!  vers  les  régions  hautes.  Ainsi  les  fibres  thermo-dou- 
loureuses  venant  du  pied  et  de  la  jambe  doivent  occuper,  tout  au  rnoin^ 
au  niveau  du  métamère  dorsal,  une  localisation  plus  excentrique  dans 
le  Gowers  et  le  faisceau  latéral,  que  les  fibres  du  petit  bassin  et  de  lû 
région  abdominale,  repoussées  au  contraire  davantage  vers  la  zone  cen¬ 
trale.  Au  fur  et  à  mesure  qu’elles  pénètrent  dans  la  moelle  par  voie  croi¬ 
sée,  les  libres  douloureuses  et  thermiques  venant  des  régions  inférieures 
du  corps  sont  successivement  rejetées  h  la  périphérie  par  les  fibres  qU' 
émanent  des  régions  plus  élevées.  Lt  la  preuve  en  est  que  la  cordotorai® 
qui  lèse  Inujours  jilus  intensivement  les  faisceaux  corticaux  de  la  moelle 
[misque  eeux-ci  se  jirésentent  en  pnunier  lieu  ù  la  section,  provoque  tou¬ 
jours  des  troubles  anesthésiques  plus  accentués  aux  extrémités  distal®® 
(pied)  que  |)roximales  (abdomen,  ombilic). 


Los  résultai.s  cliniques  sont  souvent  remarquables.  Entre  des  mai®* 
expertes,  l’opération  ne  ])araît  jias  dangereuse.  Sept  de  nos  cas  conceU 
lient  des  cancéreux  ou  cancéreuses  cachectiques,  anémiés,  souvent  fébr*' 
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citants,  épuisés  par  la  douleur  ('t  par  la  niorpliinc.  Or,  chez  deux  seule¬ 
ment  de  ces  néoplasifjues,  révolution  a  paru  être  hâtée  par  l’opération. 
L’un  d'eux  est  mort  cinq  jours  après  la  cordotomi(',  un  autre  sept  jours, 
un  troisième  quatre  semaines  après.  Les  autres  sujets  ont  survécu  le 
temps  normal  de  l’évolution  mortelle  néoplasique.  Ils  ont  gardé  l’illu¬ 
sion  de  l’amélioration  d’une  guérison  possible.  Ils  se  .sr)nt  éteints  avec  le 
minimum  de  douleurs. 

Les  quatre  autres  cas  concernaient  :  un  causalgique  du  membre  infé¬ 
rieur  et  de  la  hanche,  opéré  sur  le  neuvième  segment  dorsal  au  lieu  du 
cinquième  segment  dorsal,  c’est-à-dire  à  un  niveau  défavorable,  trop 
^88,  et  qui  ne  paraît  avoir  été  calmé  que  transitoirement  ;  puis,  deux 
tabétiques  et  un  cas  de  leucoplasie  vulvaire.  Les  deux  tabétiques  étaient 
atteints  de  cette  forme  particulière  de  douleurs  localisées  unilatérale¬ 
ment  à  un  segment  du  membre  ou  pied  et  que  l’un  de  nous  a  proposé 
dénommer  «  topocausalgie  motrice  des  tabétiques  ».  Cette  topalgie 
se  différencie  des  douleurs  fulgurantes  classiques.  L’algie  se  fixe  en  une 
ï’égion  déterminée  le  plus  souvent  sur  le  segment  distal  du  membre  infé- 
rieur  (tiers  inférieur  de  la  jambe,  du  pied).  L’algie  élit  droit  de  domicile. 
Llle  s’installe  à  demeure.  Elle  n’irradie  que  peu  au  delà  de  la  zone  élec- 
^'Ve,  et  se  manifeste  jour  et  nuit,  sans  trêve  ni  repos,  avec  des  crises 
paroxystiques  telles  que  seule  la  morphine  à  haute  dose  peut  procurer 
quelque  apaisement. 

A  côté  de  ces  deii.x  caracl.èrcs  algiques  si  spéciaux,  caractère  de  loca- 
•sation  et  caractère  de  douleur  continue  mordieante  et  de  brûlure,  une 
autre  particularité  est  à  noter.  Au  cours  des  accès  paroxysticiues,  vingt 
cinquante  fois  dans  la  journée,  le  mond)r(î  inférieur  est  brusquement 
aecoué  d’un  tremblement  choréiforme,  d’agitation  motrice  incessante, 
®  malheureux  tabétique  essayant  |)ar  le  pétrissage  à  pleines  mains  des 
[auscles  de  la  jambe  et  du  pied  d’apporter  (juehjiie  soulagement  .aux  dou- 
‘^iirs  qui  le  torturent. 

La  cordotomie  dorsale  a  été  pratiquée  chez  ces  deux  tabétiques,  uni- 
les  chez  l’iin,  bilatérale  chez  l’autre.  Elle  a  calmé  immédiatement 
douleurs,  n’a  pas  déterminé  de  troubles  moteurs,  et  ])endant  trois  à 
quatre  mois  le  résultat  a  été  parfail,.  Mais  depuis  lors,  les  algies  ont  réap- 
U  non  plus  dans  les  membres  inférieurs  restés  indemnes,  mais  dans 
région  supérieure  de  l’abdomen,  du  thorax,  dans  les  membres  supé- 
rs,  et  de  nouveau,  ces  malades  (pii  se  c.royaient  libérés  à  jamais,  ont 
j^^^°rivé  avec  la  réapparition  des  algies  leur  même  déplorable  état  anté- 

^ar  contre,  voici  umî  malade,  la  seule  qui  n’ait  présenté,  du  reste,  au- 
lésion  cancéreuse,  ou  aucune  alieinte  jiréalable  des  centres  nerveux, 
'reste  guérie  ((t  comph'd,ement  guérie. 

te  femme  de  bl  ans,  que  nous  vous  présentons,  vive,  alerte,  à  la 
iacile,  et  en  excellent  état  de  santé  générale,  était  il  y  a  six 
avec'  émaci('‘e  et  désespérée  jihysicpienient  et  moralement, 

des  idées  d((  suicid(!.  Elle  étidt  atteinte  deimis  dix-huit  années  de 
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cette  forme  spciciale  de  lésion  des  parties  externes  génitales  que  les 
dermatologistcs  appellent  kraurosis  vulvœl  (de  kraiirosis,  resserrement, 
sécheresse).  Il  s’agit  d’une  sorte  de  leucoplasie  vulvaire,  à  douleurs  inten¬ 
ses,  cuisantes  et  terriblement  prurigineuses,  avec  irradiations  abdomino- 
crurales.  Gomme  nous  l’avons  déjà  dit.au  début  de  cet  article,  toutes  les 
médications,  tous  les  traitements  derrnatologifjues  avaient  échoué.  Les 
applications  de  rayons  X,  de  radium,  à  doses  successives,  avaient  exa¬ 
cerbé  les  algies.  Une  opération  d’exérèse  de  tous  les  organes  génitaux 
externes,  y  compris  le  clitoris,  pratiquée  par  un  de  nos  collègues,  n’avait 
pas  eu  d’effets  plus  heureux.  On  nous  l’adressait  pour  la  section  des 
nerfs  honteux  internes. 

Nous  avons  pensé  que  l’opération  rationnelle  chez  cette  malade  devait 
être  la  cordotomie.  Gelle-ci  s’elTcctua  très  aisément,  bilatéralement,  au 
siège  métamerique  dorsal  classique.  Dès  le  lendemain  de  l’opération, 
toute  douleur  avait  disparu.  La  cicatrisation  laminectomique  se  fit  jiar 
f)remière  intention,  comme  du  reste  dans  tous  les  cas  opérés.  Dès  le 
quinzième  jour,  la  malade  se  levait  et  reprenait  ses  occupations  cou¬ 
rantes.  Depuis  lors,  c’est-à-dire  depuis  sept  mois,  la  guéri.son  s’est 
/■  maintenue  complète.* Cette  cordotomisée  n’a  conservé  aucun  trouble 
moteur  ni  sphinctérien.  Elle  tait  des  marches  longues  et  se  comporte 
actuellement  dans  la  vie  sociale  et  professionnelle  comme  une  personne 
tout  à  fait  normale.  Bien  [)lus,  l’état  local  génito-externe  s’est  trans¬ 
formé  et  le  segment  vulvo-vaginal  a  récupéré  sa  souplesse  et  une  appa-  • 
rence  de  bon  aloi. 


Comme  conclusion  générale,  nous  pensons  que  la  cordotomie  latérale 
antérieure  ,sur  le  métamère  dorsal  moyen  (entre  le  4®  et  le  6®),  qui  se  pro¬ 
pose  comme  but  l’incision  transversale  du  faisceau  de  Gowers  et  du  fais¬ 
ceau  latéral,  n’est  pas,  entre  des  mains  expérimentées,  une  opération 
dangereuse,  même  si  elle  est  exécutée  bilatéralement.  Mais  elle  comporte 
évidemment  quelques  ris({ues,  dont  le  principal  est  l’atteinte  opératoire 
du  faisceau  pyramidal.  Aussi  doit-elle  être  réservée,  comme  le  titre  de 
notre  communication  l’a  laissé  pressentir,  au  traitement  des  algies  con¬ 
sidérées  jusqu’ici  comme  incurables. 
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UN  CAS  D’HÉMISYNDROME  CÉRÉBELLEUX,  AVEC 
tremblement  du  type  sclérose  en  PLA¬ 
QUES,  ET  MOUVEMENTS  ATHÉTOSIQUES. 

Lésion  probable  de  la  région  supérieure  du  noyau  rouge, 
rubro  thalamique. 

Commanication  à  la  Société  de  Neurologie, 
le  6  novembre  i92i, 


Gustave  HOUSSY,  Gabrielle  LKVY  et  François  BERTILLON 

La  malade  qui  fait  l’objet  de  ce  travail  présente  des  manifestations 
cliniques  exceptionnellement  restreintes,  à  la  suite  d’une  lésion  artérielle 
*îi'i  n’a  touché  vraisemblablement  qu’un  territoire  très  limité. 

L  n’existe,  en  effet,  chez  elle,  que  des  troubles  cérébelleux  et  des  mou- 
^'cments  athéti  isiques  très  discrets,  limités  au  côté  droit  des  membres, 
^Vec  Une  pauvreté  remarquable  de  signes  pyramidaux  et  de  troubles  sensi- 
s.  Cette  symptomatologie  est  survenue  à  la  suite  d’un  ictus.  Il  n’y  a 
l^nxais  pu  j,.  douleurs,  ni  de  troubles  oculaires,  ni  de  phénomènes 

pseudo-bulbaires. 

La  précision  mênuï  et  la  pureté  de  ce  tableau  clinique  d’une  part,  la 
coïncidence  des  deux  ordres  de  manifestations  cérébelleuses  et  athéto- 
j  lues  d’autre  part,  nous  ont  incités  à  publier  cette  observation,  malgré 
®  scncc  de  vérification  anatomi([Ue. 

^  elle  qu’ell(.  p^t,  en  effet,  elle  nous  paraît  constituer  un  document  inté- 
j^®sant  pour  l’étude  des  lésions  de  la  région  sous-optique,  et  pour  celle  de 
^u^^^***'8énie  des  mouvements  involontaii'es.  C’est  à  ce  double  point  de 
®  ÎOp  nous  présentons  cette  (d)servation.  . 

Pour  Louise,  i^frée  tic  71  ans,  couluriArc,  est  hospitalisée  à  l’ilospico  l*aul  Brousse 

ejjj  .  CS  troubles  tic  la  marche  et  une  gène  motrice  du  membre  supérieur  droit,  qui 
Acci^  'Repais  février  IS)22. 

la  ^P°hue,  alors  qu’elle  re.sscntait  depuis  longtemps  déjà  des  a  engourdissements 
gjj  aiain  droite  »,  elle  a  brusquement  perdu  connaissance  un  matin,  tm  se  levant. 
S’élever  '''ï”’’  connaissance  au  bout  d  un  quart  d’heure  environ,  mais  n’a  pas  pu  se 
et  ®®ale,  car  elle  était  engourdie  du  côté  droit.  En  outre,  elle  ne  pouvait  plus  parler, 
seryj  est  restée  deux  jours  sans  l’usage  de  parole.  Il  semble  môme  qu’elle  ait  con- 
c  la  dysarthrie  pendant  plusieurs  mois. 

NEUHoi.otlml'n.  —  T.  I,  N"  1,  J.tNVIICK  1925 


.'iO  c.  norssv,  i.evy  et  e.  heutiuji^v 

I,a  iMiiliuli'  est  ri'sLro  six  inois  ('(iiiclirc,  ollii  ne  poiiviiil,  ni  iniii'clier  ni  so  servir  do 
son  bras,  mais  on  réalil,é,il  S('niblo  (|n’il  n’ail,  existé  qu’un  état  do  f;0no  motrice  plutôt 
tpic  do  paralysie,  car  e,lle  [luuvait,  dit-elle,  remue]-  sa  jambe  et  son  bras. 

Los  mouvements  involontaires  paraissent  èti-e  apparus  dès  rictus  ;  cependant  on  ne 
peut  obtenir  do  renseigne.ments  précis  sur  ce  poinl. 

Il  n’y  a  pas  eu  do  troubles  pseudo-bulbaires  :  rire,  pleuri-r,  ilyspbagie. 

Il  n’y  a  jaruais  i-u,  à  aue.uu  moment,  do.  thinlonrs. 

Ouatre  ans  avant  rictus,  hi  malade  iiurait  on  di]  la  ililticulté  à  marcher  parce  qu'elle 
'<  avait  mal  dans  les  reins  ».  l-illi'  m*  pouvait  inarclier  ([u’avec  une  canne. 

Un  an  avant  cette  attiupie,  la  malaile  aurail  perdu  connaissance  pemlant  i|uelques 
minutes  et  au  réveil  <■  sa  langue  tournait  mal  «.Uo  trouble  n’i]  pasduré  etnes’est  accom¬ 
pagné  il’auciin  Iroublo  du  côté  d'-s  membre-].  (La  m  ilade  était  sujette  aux  syncopes.) 

Aiitocàlonh.  -  On  ne  relè\'e  (pi'une  lièvri;  éruptive,  qualiliée  de  petite  vérole,  ([ui 
sei-ail  .survi-nuc  à  .bd  ans,  et  aurait  iluré  ipiiii'/.e  jours. 

Mariée,  la  malade  a  eu  ili-ux  i-nl'ants  bien  porlants,  [las  de  fausse  couche,  l.e  mari 
i-sl  niort  éthylique  jjrobable. 

1  Veramon  de  la  malade,  on  est  immédiatement  fmppé  par  une  attitude  anormale  de 
la  main  ilroite,  et  des  mouvemi-nts  involontaires  di-  celle-ci  à  l’occasion  des  mouveme-nts 
N'oioutaires. 

La  main  droite  (^st  pres(pie  constamment  maintenue  fléchie  et  on  pronation,  les 
deux  doigts  cubitaux  toujours  en  extension  et  fréfpiemment  en  abduction,  le  pouce 
aussi  fréquemim-nt  (]n  abiluction.  .Vu  niveau  des  deux  dernières  phalanges  de  l’imlex' 
et  de  l’annulaire,  il  existe  une  déformation  caractéristique,  en  hyperextension  per¬ 
manente.  Très  fréquemment  le  coude  est  tenu  fléchi,  et  en  abduction,  loin  du  corps. 

Cotte  attitudi]  globahî  du  membre  supérieur  droit  se  produit  surtout  à  l’occasion  des 
mouvenuiiits  volontaires,  des  efforts,  en  particulier  quand  la  malade  est  debout  et 
(|uand  elle  marche. 

Au  re|uis,  le  bras  est  [larfols  en  attitude  normaie.  Seuls,  les  doigts  conservent  tou-  > 
jours  leur  atlitude  earactérislicpie. 

Ces  attitudes  anormales  sont  d’ailleurs  soulignées  par  des  mouvements  involon¬ 
taires  de  deux  ordres  :  un  Iront hlemcnl  et  des  moiivcnicnts  alhélosiques.  i 

Au  repos  comiilel,  lors(|ue  la  malade  ne  remue  piis  et  n’est  sous  le  coup  d’aucun®  i 
émotion,  on  n’observi'  parfois  rien  il’anormal.  .Mais  aussitôt  que,  pour  une  raison  quel- 
i-ompie,  i-lle  s’agite,  survient  le  Ireniblenionl.  Le  membre  supérieur  droit  (et  le  membre  „ 
inférieur  aussi)  présent]-  des  oscillations  globales,  <ranipliLude  variable  et  qui  s’i-xagèrent  \ 
très  mittoment  à  l’occasion  de  mouvements  coordonnés.  Il  prend  alors  nettement  ^ 
[c  caractère  du  treniblcmc-nt  de  la  sclérose  en  plaques,  ainsi  (ju’en  témoigne  son  écriture-  - 

l'in  môme  temps  apparaissent  de  petits  mouvements  lents,  reptants,  d’extension,  d®  J 
flexion  et  il’abduction  des  doigts  de  la  main  droil-e.  Ces  petits  mouvements,  nettement  | 
athétosiipies,  restent  subtils,  et  ne  s’accompagnent  jamais  de  torsion  des  autres  se(f- 
ments,  ni  de,  mouvements  de  la  face.  Celle-ci  est  d’ailleurs  intégralement  respectée  ®t 
absolument  normale. 

,\u  niveau  du  membre  inférieur  droit,  il  existe,  dans  les  mêmes  conditions,  un  trom' 
blement  global  du  membre.  Le  pied  présente  fréipieinment  un  mouvement  île  péda*®« 
sous  l’influence  îles  efforts,  ou  îlans  certaines  attitudes  passives  (flexion  dorsale 
abduction  par  exemple).  Il  existe  aussi  de  petits  mouvements  lents  d’extension  et  d® 
flexion  des  orteils.  ' 

Si  on  met  hi  malade  debout,  elle  se  tient  penchée  en  avant  et  dit  qu’elle  ne  peut  P®* 
se  redres.se]-.  Llle  écarte  sa  base  do  sustentation,  a  peur  de  tomber  et  dit  que  sa  jaiiili®^ 
droite  tremble.  ’l 

.Malgré  cette  grande  instiibililé,  elle  se  tient  debout,  les  deux  coudes  écartés  du  cofp®’ 
le,  membre  suiiérieur  droit  dans  l’attitude  décrite  [ilus  haut. 

Elle  miirclie  avec  une  grande  dilïlciilté,  mais  parvient  cependant  ù 
piis.  L’impotence  paraît  due  autant  à  la  peur  et  à  riiabilude  du  séjoui 
ti-oubles  de  l’équilibre.  En  somme  elle  se  présente  un  peu  comme  une 
bique  qui  pencherait  hi  tôte  en  avant. 


I  faire  ipielci**®*^ 

I-  au  lit,  qu'®.'',  J 

staso-basü-pfi® 
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Examen  de  l'appareil  cérébelleux  :  Aucun  trouble  du  côté  gauclie,  si  ce  n’est  que  les 
marionnettes  sont  assez  mal  exécutées  (malade  droitière). 

A  droite  ;  dans  réprouve  du  doigl  sur  le.  ner,  le  membre  oscille  de  plus  en  plus  à  mesure 
qu’il  approche  du  but,  le  dépasse,  et  quand  il  l’atteint,  ne  peut  pas  y  rester  à  cause  des 
oscillations  qui  augmentent  d’amplitude.  Les  marionnettes  sont  sensiblement  plus  mal 
exécutées  qu’à  gauche.  Lenteur  et  maladresse,  caractère  saccadé  du  mouvement. 
Incapacité  presque  complète  d’effectuer  le  mouvement  simultanément  des  deux 

Au  membre  inférieur  :  Aucun  trouble  à  gauche,  sauf  la  gène  venant  do  la  longue 


nu  lit  qui  a  enraidi  les  mouvements  du  genou.  A  droite  :  talon  au  genou  : 
nsynergie  et  dysmétrie.  La  jambe  oscille,  dépasse  le  but,  ne  peut  pas  s’y 

l'indéc'^’^  troubles.  Tendance  à  la  décomposition  du  mouvement  et  à 

Le  membre  retombe  lourdement.  Tous  ces  troubles  no  sont  pas  sensible- 
Si  pur  l’occlusion  des  yeux. 

ciébou»*''  ^nit  boire  la  malade,  elle  renverse  le  contenu  du  verre.  Lorsqu’elle  e.ssaie  de 
iiivoir,  i**^**'  unmisole  avec  sa  main  droite  elle  n’y  parvient  pas,  tant  les  mouvements 
Elle  'n  gênent.  Lorsqu’on  lui  tend  un  objet,  la  main  plane  avant  do  le  saisir, 

(loigtj  E®ut  pas  se  moucher  do  la  main  droite,  et  lorsqu’elle  essaie,  les  doux  derniers 
LVc;.'),"®®*'''''"*'  ’uur  attitude  on  extension. 

^‘Ufln  presque  impossible,  tremblée  et  irrégulière. 

'*'®Uifest  ^P’’®uvo  du  ballottement  et  la  recherche  des  réflexes  montrent  une  hypotonie 
®  des  rnciidires  droits  {réflexe  pendulaire  au  membre  inférieur). 
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lixamm  du  si/nlèine  piiramidal.  La  fnrce  sc(/iii('iiIairo  est  très  bonne  à  gauche,  pour 
tous  les  segments  (l(,‘S  membres  supérieur  et  inl'érieur. 

A  firoile  :  (liminulioii  globale  mais  légère  de  la  force  aux  inombres  supérieur  et  infé¬ 
rieur.  ün  n'observe  pas  do  syne.inésies  d’irnilation. 

néflexcs  :  radiaux,  normal  à  gauche,  un  peu  plus  vif  à  droite  ;  cubilo-pronaleurs, 
très  faibles  des  deux  côtés  ;  Tricipilal  :  idrrn  ;  rtiluliena  ;  plutôt  faibles  des  doux 
côtés,  mais  nellement  pendulaire  à  droite,  lorsqu’on  parvient  à  obtenir  une  tranche 
résolution  musculaire.  Malgré  cela,  il  [lai'ait  un  peu  plus  vit  ô  droite  lorsque  la  jambe  , 
droite  repose  sur  le  sol  ;  plantaire  :  fh.'xion  de  l’orteil  dos  deux  côtés  ;  cutané  abdominal- 
le  réflexe,  abdominal  supérieur  droit  parait  aboli,  les  autres  existent. 

Uéflexes  de  posture  :  sombbmt  normaux  au  niveau  du  biceps,  mais  très  marqués  au 
niveau  du  tibial  antérieur  des  deux  côtés. 

Itecherclie  de  l’étal  du  tonus  :  Les  mouvements  passifs  sont  exécutés  partout  avec  une 
grande  facilité,  plutôt  plus  facilement  à  droite. 

Fxainen  de  la  face  :  Aucune  asymétrie.  Tous  les  mouvements  sont  bien  exécutés,  sauf 
l'occlusion  isolée  des  yi'ux,  langue  normale,  bien  tirée.  Jié/lexes  :  massélérin  :  normal  ; 
du  voile  et  du  pharynx  :  normaux  ;  cornéen  :  normal. 

Aucun  mouvement  anormal,  ni  au  rojios,  ni  lorsque  lu  malade  parle. 

Fxamen  de  la  sensibilité.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective. 

La  sensibilité  objective  est  normale  au  tact  et  é  la  piqûre,  au  chaud  et  au  froid.  On 
note  seulement  une  légère  luiperesihésie  au  chaud  et  au  froid  ù  droite  et  peut-être  une 
légère  hi/pocslhésie  du  même  côté  pour  la  sensibilité  osseuse  au  diapason. 

Le  sens  stéréognostique  et  le  sens  des  attitudes  sont  normaux. 

Examen  oculaire  (D'  Bollack)  :  Pupilles  égales,  néflexes  pupillaires  normaux- 
Motilité  oculaire  normale. 

Fond  d'ail  :  O.  D.  normal,  O.  G.  corps  flottant  du  vitré.  Lésions  d’artérile  juxta- 
papillaire. 

Champ  visuel  :  O.  D.  normal,  O.  G.  rétrécissement  du  champ  visuel  supranasal  (en 
relation  avec  les  lésions  d’artéritc).  V.  ü.  D.  ---  2/10  Sc.  V.  O.  G.  =  1  /K)  Sc. 

La  malade  n’a  jamais  eu,  é  aucun  moment,  do  diplopie. 

Examen  des  oreilles  el  du  lariinx[\y  Chabert)  :  Audition  bonne  des  deux  côtés.  L’oxa' 
raen  du  larynx  ne  montre  aucune  anomalie,  malgré  le  timbre  constamment  aigu 
anormal  de  la  voix. 

L’olfaclion  paraît  complètement  abolie.  La  malade  n’idenlilio  pas  l’odeur  du  vinai' 
grc,  ni  celle  de  l’eau  de  Coloirno,  ni  celle  de  l’éther  qu'elle  dit  connaître  très  bien. 

La  f/ustalion  paraît  normale  pour  le  sucré,  fe  salé  et  l’amer. 

i.'élal  pspchiiiue  de  la  malade  semble  absolumimt  normal. 

La  parole  ne  présente  aucun  1  rouble  do  l’articulation  ni  de  l’élocution,  si  l’on  oxccp*'® 
la  modification  du  tindiro  de  la  voix,  ()ui  est  puérile. 

l.'cxamen  somatique  montre  en  outrer  ;  poumons  normaux;  cieur  :  léger  clangor  aort' 
ti(pie.  Tension  au  l’achon  ;  .Mx  22,  Mn  --  H.  Urines:  ni  sucre  ni  albumine. 
dans  le  sang  :  négatif. 


En  résume,  on  oliscrve  chez  celte  malade,  à  la  suite  d’un  ictus  : 

In  Des  troubles  cérébelleux  dimidiés,  localisés  à  droite,  et  consistai!^ 
en  :  asynergie,  dysmétric,  adiadococinési(',  tremblement  intentionné'’ 
hypotonie. 

Les  troubles  de  l’équilibre  paraissent  exister,  mais  sont  très  restreint*' 
2°  Des  mouvements  alliélosiques,  très  légers, de  la  main  et  du  pied  droit*», 
et  une  allilude  anormale  de  la  main  droite.  * 

3°  Des  troubles  pijramidaux  et  sensitifs  peu  marqués,  consistant  eO  ' 
légère  diminution  de  la  force  segmentaire  du  côté  droit  et  exaltation 
réflexe  radial  droit  ;  bypercstbésie  légère  au  (diaud  et  au  froid  du  C^t 
droit  ;  bypnestbésie  légère  au  diapason  du  même  côté. 
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Il  faut  enfin  noter  des  troubles  de  l’olfaction. 

Et  nous  insistons,  une  dernière  fois,  sur  l’absence  de  troubles  oculaires 
pouvant  marquer  une  atteinte  quelconque  de  la  3®  paire,  ainsi  que  sur 
l’absence  de  troubles  pseudo-bulbaires. 


Nous  sommes  donc  en  présence  d’une  lésion  qui  se  manifeste  par  des 
signes  cérébelleux  dimidiés  avec  mouvements  athétosiques  et  attitude 
anormale  de  la  main  du  même  côté. 

Nous  éliminons,  en  effet,  l’hypothèse  de  l’existence  de  deux  foyers  de 
destruction  différents  l’un  de  l’autre.  L’existence  de  deux  ictus,  dont  le 
premier  aurait  consisté  uniquement  en  une  gêne  infime  de  la  parole 
quelques  minutes,  n’est  nullement  contraire  à  cette  manière  de  voir, 
li’ailleurs,  les  troubles  de  la  parole,  purement  dysarthriques,  manifesta¬ 
tions  cliniques  qui  ont  existé  aussi  au  début  des  troubles  actuels 
Peuvent  être  vraisemblablement  mis  sur  le  compte  d’une  lésion  des 
voies  cérébelleuses. 

Où  peul-êlre  localisée  celle  lésion  ?  L’absence  de  signes  pyramidaux  très 
uiarqués,  la  pauvreté  des  signes  sensitifs  objectifs  et  l’absence  complète 
de  douleurs  et  de  signes  subjectifs,  permettent  d’éliminer  a  priori  l’idée 
d  Une  lésion  atteignant  le  thalamus  dans  sa  partie  postéro-externe  telle 
qu’on  l’observe  dans  le  syndrome  thalamique. 

Il  semble  bien  évident  que  les  manifestations  pyramidales  et  sensitives 
restreintes  que  nous  observons  chez  notre  malade  ne  doivent  être 
considérées  que  comme  des  manifestations  secondaires  d’une  lésion  qui 
®  porté  essentiellement  sur  les  voies  cérébelleuses,  et  accessoirement  seule- 
tUent  sur  les  voies  pyramidales  et  sensitives. 

Lette  atteinte  des  voies  cérébelleuses  peut-elle  être  attribuée  à  une 
sion  du  cervelet  lui-même  ?  Cette  hypothèse  nous  paraît  injustifiée, 
est  impossible,  en  effet,  d’admettre  qu’une  lésion  vasculaire  du  cervelet 
puisse  produire  des  troubles,  aussi  restreints  soient-ils,  d’ordre  pyramidal, 
est  très  difficile  aussi  d’attribuer  à  une  lésion  du  cervelet  des  phénomènes 
^synergie,  de  dysmétrie,  de  tremblement  intentionnel,  survenus  brusque- 
^ent,  d’un  seul  côté,  à  la  suite  d’un  ictus,  et  ne  s’accompagnant  que  d’un 
^luimum  de  troubles  de  l’équilibre.  Il  e^  très  difficile,  enfin,  d’attribuer 
^^'îue  lésion  du  cervelet  les  petits  mouvements  athétosiques  unilatéraux 
1  attitude  anormale  de  la  main,  présentés  par  notre  malade. 

^  donc,  c’est  au  niveau  des  voies  de  conduction  cérébelleusesqu’il  faut 
lot  localiser  la  lésion,  à  quel  niveau  précis  peut-on  la  situer  ? 
étude  des  différents  cas  d’hémiplégie  cérébelleuse,  et  des  caractères 
;  ,  ^®i*tiels  des  lésions  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  moyen  et 
et  ®  faite,  dans  des  travaux  antérieurs,  par  MM.  Pierre  Marie 

(1),  puis  par  M.  Thiers  (2)  dans  sa  thèse  inaugurale. 

Pédo  suffise  de  rappeler  ici,  afin  de  les  éliminer,  que  la  lésion  du 

Hcule  cérébelleux  inférieur,  bulbaire,  répond  au  syndrome  de  Babinski- 
neübolouiquk.  ^  t  I,  n»  1,  j*Nvii:i>  1925.  3 
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Nageotto,  tout  à  fait  différent  des  symptômes  dont  il  s’agit  ici;  et  que  la 
lésion  du  pédoncule  cérébelleux  moyen,  protubérantielhî,  peut  donner 
lieu  à  une  symptomatologie  cérébelleuse  pure  ou  à  un  syndrome  cérébcllo- 
pyrarnidal  croisé,  avec  ou  sans  troubles  de  la  sensibilité,  également  diffé¬ 
rent  du  cas  que  nous  envisageons  actuellement. 

Reste  donc  la  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supéri(‘Ur,  et  c’est  en 
(iffet  à  une  variété  spéciale  de  celle-ci  qu’il  nous  faut  imputer  la  symptoma¬ 
tologie  de  notre  malade. 

Des  travaux  déjà  anciens  ont  insisté  sur  des  observations  dans  lesquelles 
on  avait  noté  des  mouvements  involontaires  de  différentes  variétés, unila¬ 
téraux,  associés  à  des  signes  de  la  série  céréljclleuse  du  même  côté,  et  à 
une  paralysie  de  la  3®  paire  du  côté  opposé  :  telle  est  la  symptomatologie 

du  syndrome  classique  do  Benedickt  (3),  provoquée  par  une  lésion  pédon- 
culaire,  atleignant  le  noyau  rouge  et  le  noyau  de  la  3®  paire  du  même  côté. 

A  la  suite  de  cette  première  systématisation,  divers(‘s  contributions 
cliniques  et  anatomo-cliniqu(!S  furent  apportées  par  différents  auteurs, 
tels  que  MM.  Gille  de  la  ToureLLe  et  Jean  Charcot  (4),  Raymond  (5), 
Raymond  et  Gestan  (6),  Léopold  Lévi  et  Bonniut  (7),  Pierre  Marie  et 
Guillain  (8),  Lfijonne  et  Lliermitte  (9). 

En  1912  M.  Glaud((  (10),  puis  M.  Glande  et  .M"®  Loyez  (11)  publient 
un  cas  de  syndrome  pédonculaire  du  noyau  rouge,  par  ramollissement  du 
noyau  rouge.  Ge  syndrome  est  caractérisé  par  l’existence  d’un  hémisyn¬ 
drome  cérébelleux  et  d’une  paralysie  de  la  3®  paire  du  côté  opposé 

Tout  récemment  cnlin,  en  1923,  MM.Ghiray,  Foix  et  Nicolesco  (12)  ont 
rapporté  une  o))servation  suivie  d’autopsie,  qu’ils  intitulent  syndrome 
de  la  région  supéro-externe  du  noyau  rouge,  avec  atteinte  silencieuse  o« 
non  du  thalamus.  Gliniquement,  il  s’agissait  d’un  hémi-tremblement 
inLentiüimel,  sans  troubles  sensitifs  ni  oculaires,  avec  une  légère  diminu¬ 
tion  de  la  force  segmentaire  homolatérale.  Anatomiquement,  il  existait 
une  lésion  do  la  région  sous-optique,  qui  atteignait  la  moitié  supéro- 
externe  du  noyau  rouge,  l’origine  des  fibres  rubro-thalamiques,  une  petit® 
partie  du  thalamus.  Les  auteurs  attribuent  cette  lésion  à  l’oblitératioD 
d’une  des  artères  optiques  de  Duret,  qui  traverse  la  région  sous-opLiqn®- 
Le  foyer  de  ramollissement  atteint  la  partie  supéro-externe  du  iioyaU 
rouge,  la  couche  optique,  et  respecte  le  moteur  oculaire  commun. 
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Si,  à  la  lumière  clos  faits  Cjuo  nous  venons  de  rappeler,  on  cherche  à 
interpréter  la  symptomatologie  de  notre  malade,  on  se  convainc  rapide¬ 
ment  qu’il  doit  s'agir,  chez  elle,  d’une  lésion  du  noyau  rouge,  et  des  filtres 
ruhro-thalamiqucs,  analogue  à  celle  de  l’observation  de  MM.  Ghiray,  Foix 
et  Nicolcsco. 


Nous  avons  vu  en  effet,  plus  haut,  comment  nous  avions  été  amenés 
e  éliminer  l’Iiypothèso  de  l’existence  d’  'ne  lésion  analogue  à  celle  du 
syndrome  thalamlque,  ou  d’une  lésion  du  cervelet,  et  comment,  en  der- 
mere  analyse,  l’idée;  d’un  foyer  atteignant  le  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur  nous  avait  semblé  la  seule  logique. 

Mais  encore  s’agit-il  de  préciser  exactement  la  localisation  la  plus  vrai¬ 
semblable  di;  cette  lésion,  étant  donnée  la  complexité  anatomique  des 
régions  par  où  passent  les  voies  cérébelleuses. 

Le  fait  cju’il  n’existe,  chez  notre  malade,  aucune  manifestation  pyra- 
’^'dale  croisée  situe  déjà  la  lésion  au-dessus  de  la  commissure  de  Wernec- 

et  par  conséquent  au  niveau,  du  pédoncule. 

Mais  l’existence  de  très  légers  troubles  sensitifs,  do  mouvements 
sthétosiques,  d’une  attitude  anormale  do  la  main  peut,  à  son  tour,  plaider 
en  faveur  d’une  atteinte  des  voies  thalamiques.  Il  s’agit  donc  de  discerner, 
dans  le  dédale  des  connexions  anatomiques  de  la  région  sous-optique,  à 
«ÏUellc  lésion  précise  on  peut  avoir  affaire  dans  le  cas  qui  nous  occupe. 

Or,  lorsqu’on  dépouille  les  observations  antérieures  de  lésion  de  la 
région  so  is-optique  telles  que  celles  de  Vincent  (13),  Gonos  (14),  Pierre 
Marie  et  Foix,  Foix  et  Bouttier  (Ib),  Léri  et  Perron  (16),  Guillain^ 
^lajouanine  et  P.  Mathieu  (17),  on  constate  que  dans  aucune  d’elles  on 
rencontre  de  tableau  clinique  aussi  restreint  que  dans  notre  observa¬ 
tion.  Ou  bien  il  s’agit,  dans  ces  faits,  de  l’association  d’un  syndrome  céré- 
oueux  plus  ou  moins  marqué  à  un  syndrome  thalamique  en  général 
res  net,  au  moins  en  ce  qui  concerne  la  sensibilité.  G’est  ce  que  Thiers 
asigne,  dans  sa  thèse,  sous  le  nom  d’ «  hémiplégie  cérébello-Lhalamique  ». 
g^Ou  bien  il  s’agit  d’un  syndrome  cérébelleux  avec  paralysie  alterne  de  la 
paire  :  syndrome  du  noyau  rouge  de  Glaude,  hémiplégie  cérébello- 
"oulaire  de  Thiers. 

présence  de  ces  faits,  force  nous  eèt  donc  de  nous  rallier  définiti- 
'^Ottient  à  l’hypothèse  du  syndrome  supéro-externe  du  noyau  rouge,  et  non 
’^^olement  en  procédant  par  élimination,  mais,  ainsi  que  nous  allons  l’envi- 
®®ger  à  présent,  à  cause  des  caractères  positifs  mêmes  de  la  symptomatolo¬ 
gie  considérée. 

eux  ordres  de  symptômes,  en  effet,  symptômes  essentiels  et  symptômes 
'^^^soires,  constituent  le  tableau  clinique  présenté  par  notre  malade. 

.  es  symptômes  essentiels  sont  :  les  troubles  cérébelleux,  les  mouvements 
’^'^°^ontaires,  VaUilude  anormale  de  la  main. 

es  symptômes  secondaires  sont  :  lus  troubles  de  la  sensibililé  et  les 
pyramidaux. 
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Comrnenl  celle  sijmplomalologie  juslijie-l-elle  le  siège  présumé  du  [oger 
de  deslruclion  ? 

Les  troubles  cérébelleux,  dont  nous  avons  fait  l’analyse,  s’accordent 
avec  l’hypothèse  d’une  lésion  du  noyau  rouge. 

Cliniguenienl  d’abord,  la  symptomatologie  cérébelleuse  a  été  observée, 
plus  ou  moins  complètement,  par  les  divi^rs  auteurs  qui  ont  pu  étudier 
des  cas  d(!  lésions  du  noyau  rouge.  Chiray,  Foix  et  Nicolesco  insistent 
tout  particulièrcünent  sur  le  tremblement  à  type  de  sclérose  en  plaques 
qui  existait  chez  leur  malade. 

Aanalomiquemenl  eiisuib^,  il  est  actuellement  bicJi  établi  que  le,  noyau 
rouge  est  l’aboutissant  des  libres  du  pédoncule  supérieur.  Il  est  même 
admis  qu’il  constitue  le  relai  de  la  voie  céréb(!llo-thalamique,  et  cette 
s(!conde  considération  n’est  pas  sans  intérêt,  précisément  dans  la  discus¬ 
sion  de  noLr(!  observation. 

Nous  avons  vu  (fue  plusieurs  auteurs  avaient  observé  des  formes 
cérébello-thalamiques  de  syndromes  thalarniques  ou  d’hémiplégies 
cérélxdleuses,  véritables  associations  d’un  hémisyndrome  cérébelleux  à 
un  syndronu!  thalarnique  (Thiers).  Or  il  est  bicm  vraisemblable  que,  dans 
CCS  cas-là,  à  la  lésion  qui  provoque  le  syndrome  thalarnique  se  surajoute 
la  lésion  di^s  libres  rubro-thalarniqucs  qui,  seules,  à  ce  niveau,  peuvent 
icndre  compte  des  phénomènes  cérébelleux.  Et  cette  même  lésion  dos 
libres  rubro-thalamiques  peut  exister  seule,  donnant  alors  la  symptomato¬ 
logie  cérébelleuse  presque  pure  du  cas  dont  il  s’agit  ici.  Les  récents  travaux 
concernant  les  artérioles  de  la  région  sous-optique  et  pédonculaire  rendent 
anatomitpjcnuint  compte  de  r(;xistence  possibh;  de  semblables  dissocia¬ 
tions  (Clovis  Vincent  et  Jean  Darquicr  (18),  Chiray,  Foix  et  Nicolesco). 

Si  maintenant  nous  envisageons  les  autres  éléments  de  la  symptomato- 
logi(i  présentée  par  notre  malade,  les  mouvemenls  alhélosiques  et  l’allilude 
anormale  de  la  main,  les  mêmes  arguments  cliniques  et  anatomiques  vont 
nous  servir. 

En  ce  qui  concerne  les  mouvements  athétosiques,  on  les  retrouve 
signalés  dans  plusieurs  observations  de  lésions  du  noyau  rouge  :  Bcmedickt, 
Charcot,  Cille  de  la  Tourette  et  Charcot,  Pierre  Marie  et  Guillain,  etc.,  et 
tout  récemment  encore  par  Marinesco  et  Craciun  (19).  Quant  à  leur 
existence  à  la  suite  des  lésions  du  thalamus,  il  est  inutile  d’y  insister  alors 
(fu’ils  font  partie  de  la  description  classique  du  syndrome  thalamic[ue  de 
Dej(!rine  et  Houssy  (20)  dont  ils  constituent  un  des  symptômes  essentiels- 

L’anatomie,  là  encore,  du  fait  que  le  noyau  rouge  ne  constitue!  en 
somme  qu’un  relai  entre  le  cervt!leL  <it  le  thalamus,  ne  peut  que  conlinner 
la  clinique!,  en  dépit  de  l’obscurité  qui  régne  encore,  par  ailleurs,  sur  1» 
jeathogénie  de  ces  mouvements  involontaires. 

Enfin,  leour  ce  qui  est  de  l’attitude!  anormale!  de  la  main,  on  sait  qu^ 
des  faits  analogues  ont  été  observés  dans  les  lésions  du  thalamus 
de  la  région  sous-thalamique  par  Pierre  Marie  e!t  Bouttier  (21). 

Ainsi  donc,  les  symptômes  essenti(!ls  epie!  l’on  observe  chez  notre  malade 
e  aeirciil,  tous  très  bien  avec  l’Iiypothése  d’une  lésion  du  noyau  rouge  et 
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de  la  région  sous-optique.  En  cst-il  de  même  des  symptômes  accessoires  ? 

Si,  à  vrai  dire,  aucune  interprétation  très  certaine  ne  peut  être  donnée 
de  cette  légère  hyperesthésie  thermique  et  de  cette  diminution  delà  force 
notées  du  côté  droit,  aucune  objection  non  plus  à  l’hypothèse  d’une  lésion 
l'Ubro-thalarnique  ne  peut  être  soulevée  du  fait  de  leur  existence.  Bien  ne 
s  oppose,  en  effet,  à  ce  que  la  voie  sensitive  et  la  voie  pyramidale  aient  été 
cfilcurées  par  la  lésion,  au  niveau  de  la  région  sous-optique. 

Seuls  les  troubles  de  l’olfaction  restent  sans  interprétation  ])ossible. 
Nous  not(‘rons  c(q)(Uidant  ([U(î  nous  avons  relevé  l’existence  de  sembla¬ 
bles  troubles  dans  plusieurs  des  observations  do  lésion  du  noyau  rouge 
citées  plus  haut. 

Au  t(!rm(!  de  cette,  discussion,  nous  admettons  donc  l’existence  chez 
«otre  malade,  d  ’un  loyer  de  ramollissement  dû  à  l’oblitération  d’une  des 
artères  qui  irriguent  la  région  mbro-ihalamique,  et  qui  se  manifeste  en 
clinique  par  le  syndrome  supérietm  du  noyau  rouge.  En  cela  notre  observa¬ 
tion  est  très  analogue  à  celle  de  Chiray,  Foix  et  Nicolesco. 


Il  nous  reste  à  envisager,  maintenant,  le  deuxième  point  do  notre 
travail,  qui  sera  notr(!  conclusion:  Quelle;  est  la  valeur  physio-pathologique 
c  cette  observation  en  ce  (fui  concerne  la  paihogénie  des  mouvements 
^(hélosiques  ? 

Sans  avoir  la  prétimtion  do  résoudre  une  question  aussi  difficile,  la 
symptomatologie  présentée  par  notre  malade  prête  à  quelques  réflexions 
^  ce  sujet. 

Il  nous  a  semblé,  en  effet,  particulièrement  intéressant  de  constater 
.  ®^*stence  de  mouvements  athétosiques,  certainement  très  légers,  mais 
'Indiscutables,  attribuables  h  une  lésion  du  noyau  rouge. 

Non  pas  que  le  fait  en  soi-même  soit  une  rareté  :  on  le  retrouve 
des  obs(!rvations  antérieures  de  syndrome  de  Benedickt  ou  de  lésions 
noyau  rouge,  mais  précisément,  au  contraire,  parci;  qu’il  paraît,  à  un 
Pn'jnt  de  vue;  plus  général,  avéré. 

relation  (entre  certainees  lésions  du  thalamus,  certaines  lésions  du 
nn^yau  rouge  ou  de  la  voie  rubro-thalamique,  et  l’apparition  de  mouve- 
s  athétosiques,  ou  d’autres  rnouveincnts  involontaires,  d’ailleurs 
®niés,  semble,  en  effet,  indéniable. 

ans  doute,  si  l’on  tetid  à  mettre  exclusivement  sur  le  compte  d('S  lésions 
corps  strié  tous  les  phénomènes  de  la  motricité  involontaire,  on 
Ce  'b:  plus,  invoquer  cette  pathogénie.  On  sait,  en  effet,  que 

aines  fibres  de  l’anst;  lenticulaire  aboutissent  au  noyau  rouge, 
les  H  remarquer  cependant  que,  dans  ce  cas,  des  lésions  direc- 

que  strié  ne  semblent  vraiment  pas  (;n  cause.  On  ne  peut  invo- 

des  lésions  touchant,  en  un  point,  tout  un  système,  (;xtrêmc- 
comph'xe,  de  fibres,  et  non  plus  une  portion  déterminée  des 
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L’observation  clinique  elle-même  incite  à  la  prudence  dans  l’interpré¬ 
tation  patliogénique  des  mouvements  involontaires. 

Si  l’on  compare,  en  efbit,  les  petits  mouvements  athétosiques  de  notre 
malade  à  ceux  d’une  athétose  doidjlc,  par  exemple,  il  est  difficile  de  penser, 
raisonnablement,  qu’une  seule  et  même  lésion  puisse  à  elle  seule  produire 
ces  deux  aspects,  à  la  fois  si  analogues  mais  si  différents. 

Chez  notre  malade,  les  mouvements  athétosiques  présentent,  outre 
l’uuilatéralité,  deux  caractères  qui  les  distinguent  des  mouvements  d’une 
athétose  double,  par  i^xemph;  : 

1°  La  limilaiion  dans  l’amplitude  et  la  localisation  :  les  extré¬ 
mités  seules  sont  prises,  et  on  n’observe  que  des  mouvements  des 
doigts  ; 

2°  L’absence  des  grands  moiivemenls  spasmodiques  globaux  qui  accom¬ 
pagne  l’athétosc  globale  généralisée. 

Les  analogies,  par  contre,  consistent  dans  : 

Le  rararlère  Icnl  et  replanl  des  mouvements,  leur  apparition  à  l’occasion 
des  mouveinenls  volontaires.  Ce  dernier  phénomène  paraît  en  relation  avec 
l’existence  d’une  hypotonie  au  repos,  et  d’une  hypertonie  à  l’occasion  des 
mouvements  volontaires  que  l’on  constate  dans  ces  cas-là. 

Dans  ces  deux  exemples  d’athétose,  en  somme  si  différents,  se  retrouve 
un  même  caractère  fondamental  :  l’existence  d’une  exagération  du  tonus 
à  l’occasion  des  mouvements  volontaires,  d’une  véritable  contraction 
intentionnelle. 

Or,  une  perturbation  très  différente,  il  est  vrai,  du  tonus  normal  à  l’oc¬ 
casion  des  mouvements  volontaires,  se  retrouve  à  la  suite  de  lésions, 
en  principe  toute  autre,  c’est  le  tremblement  intentionnet. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  les  différences  cliniques  grossières  qui  dis¬ 
tinguent  l’athétose  du  tremblement  intentionnel,  et  l’on  sait  que  ce  dernier 
se  rencontre  dans  les  lésions  du  cervelet,  en  particulier  dans  celles  dw 
pédoncule  cérébelleux  supérieur,  d’après  certains  neurologistes,  comme 
Hamsay  Ilunt  (22).  Cependant,  h;  caractère  de  mouvements  surajoutés 
au  mouvement  volontaire,  et  inhibiteur  de  ce  dernier,  leur  est  commun. 
Peut-être  même  une  observation  approfondie  pourrait-elle  relever 
d’autres  similitudes. 

Nous  voici  donc  en  présimee  de  bien  des  problèmes  troublants. 

D’une  pai't,  nous  obsmvons  des  mouvements  involontaires  morpho' 
logiqui'inmit  analogues,  mais  non  identiques,  que  certains  neurologiste^ 
imputent  uniquement  à  des  lésions  du  corps  strié  ; 

D’autre  part,  nous  observons  des  mouvements  involontaires,  très  diffé' 
reiits  des  précédents,  mais  (jui  ont  en  commun  avec  eux  le  caractère  d’être 
provoqués  par  la  motilité  volontaire  qu’ils  emtravent  (l’athétose  pe^^^ 
exister  en  dehors  do  celle-ci,  mais  le  tremblement  intentionnel  est  entié' 
renient  conditionné  par  elle  comme-  son  nom  l’indique)  et  ces  inouve' 
ments  seraient  dus  à  des  lésions  cérébelleuses. 

En  lin,  la  malade  qui  est  l’objet  de  notre  étude  présente,  à  la  suite  d’id*^ 
lésion  vraisemblablement  rubro-thalamique,  à  la  fois  l’une  et  l’autr® 
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catégorie  de  mouvements  :  mouvements  athétosiques  et  tremblement 
intentionnel. 

N’y  a-t-il  pas  là  de  quoi  faire  réfléchir  ?  Car  il  semble  bien  qu’une  loca¬ 
lisation  régionale  limitée  ne  puisse  pas,  à  elle  seule,  rendre  compte  de 
l’immense  complexité  de  la  motricité  involontaire. 

Le  plus  banal  des  mouvements  involontaires  semble  mettre  en  cause 
de  multiples  systèmes  de  fibres  et  pose,  par  là  même,  un  problème  qui 
semble  bien  loin  d’être  élucidé. 
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SUR  UN  CAS  DE  MYOKYMIE 
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Le  nom  de  myokymie  (|xùç,  muscle  ;  xù[t.a,  vague)  a  été  donné  par 
Schultze  (1),  en  1895,  à  un  type  d’inquiétude  musculaire,  caractérisée  par 
Une  ondulation  continuelle  de  larges  fascicules  de  fibres.  La  même  anoma- 
ïn  avait  été  observée,  pour  la  première  fois,  en  1888,  par  Kny(2),  qui  en 
't  niention  sous  le  nom  de  myoclonus  fibrillaris  multiplex. 

Le  1875  à  1910,  quelques  observations  analogues  ont  été  rapportées, 
®  temps  à  autre,  dans  diverses  publications  scientifiques,  mais  ces  cas 
®unt  relativement  rares.  Bittorf  (3)  les  a  collectionnés  et  décrits.  Quelques- 
lui  ont  échappé,  tels  que  ceux  de  Rcmak  (4),  Ballet  (5),  Daley  (6), 
astionelli  (7),  Williamson  (8),  Walton  (9)  et  de  Dana  (10).  Depuis  1910 
•ermann  (11),  Juarros  (12),  Oppenheim  (13)  et  Newmark  (14)  ont  égale- 
®ut  observé  les  mêmes  mouvements  musculaires. 

U  nature  de  ces  mouvements  anormaux,  et  leurs  relations  avec  ceux 
sont  connus  sous  le  nom  de  myoclonies,  sont  si  obscures  que  j’ai  cru 
oir  relater  le  cas  suivant,  bien  qu’il  ne  s’agisse  que  d’une  observation 
^nnique. 


eii  y  ”  âgée  de  37  ans,  a  toujours  été  bion^portantc.  Mariée  depuis  20  ans,  elle  a 
bit  ri  . couche  au  troisième  mois,  après  trois  ans  de  mariage.  En  juin  1916,  elle 
Pouj.  lée.  Vers  trois  heures  du  matin,  par  des  crampes  dans  le  dos.  Chaque  clîort 
jayjb  ®  ^®Lver  accentuait  la  douleur.  Elle  se  crut  paralysée,  pouvant  à  peine  bouger  les 
Elig  yf'  flouleur  aiguë  s’étendait  des  muscles  du  dos  aux  cuisses  et  aux  mollets, 
qug  P^os  très  certaine  de  la  distribution  dos  crampes,  mais  elle  croit  se  souvenir 
antéro-supérieure  de  la  cuisse  était  la  plus  atteinte.  Le  médecin  appelé 
diapy  sédatif  et  des  applications  chaudes.  Pendant  l’après-midi  les  crampes 

Premiè***"  guérie.  Environ  une  semaine  après,  elle  remarqua  i)our 

“  la  partie  antérieure  do  la  cuisse  gauche,  cette  impiiétude  ondula- 
*'‘Oh8  xn  fil  ne  l’a  pas  quittée  depuis.  Même  pendant  le  sommeil, les  ondula- 

l’epa  continuent.  En  général,  elle  ne  soulïrc  pas.  Pourtant  les  crampes 

cours  d’une  attaque  de  grippe  qui  la  remit  au  lit  pendant  deux  jours, 
peut  pas  rester  longtemps  couchée.  Une  autre  cause  des  mômes  symptômes  est 
®  HBURolooIQUB.  -  T.  I,  N»  1,  JANVIER  1925. 
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lo  coTt.  Les  crampes  sont  assez  fortes  pour  empêcher  la  marche,  mais  flisparaisscnt 
après  quelques  minutes  si  la  maladie  se  force  et  fait  (piolquos  pas.  Les  médicaments 
essayés  n’ont  eu  aucun  effet. 

Quand  M™»  L  D.  se  pré.sentc  ix  la  Liinique,  on  a  devant  les  yeux  une  femme  en  par¬ 
faite  santé,  n’offrant  à  première  vue  rien  d’anormal,  l’o  rtant  la  surface  antérieure  de  la 
cuisse  gauche  montre  une  activité  musculaire  extraordinaire.  La  peau  de  la  cuisse 
ressemble  à  une  ondulation  soutenue,  dénnie,  assez  semblable  à  celle  do  la  mer  les 
jours  de  calme,  quand  le  vent  n’en  agite  pas  les  rides.  Les  descriptions  allemandes 
répètent  les  mots  de  «Wogen  »  et  «  Wallon  »,  lo  mot  «■  Wallon  »  équivalant,  approxima¬ 
tivement,  au  mijotement  de  l’(uiu  sur  le  feu.  Ces  ondulations  ne  sont  pas  assez  fortes 
pour  déplacer  les  segments  du  nuuubro  ;  la  rotule  même  bouge  très  pou.  Elles  sont  sur¬ 
tout  visibles  au  niveau  (lu  (|uadric<qis.  Très  rarement  quchpies  petits  mouvements  au 
niveau  des  fléchisseurs  do  la  cuisse.  Hion  du  côté  opposé.  Los  réflexes  rotulions  et  la 
force  segmentaire  sont  égaux  d(!s  deux  côtés;  il  y  a  une  légère  hypertrophie  du  quadri- 
ceps  gauche.  La  eirconférenco  d((  la  cuisse  gauche,  à  une  distance  de  21  cm.,  au-dessus  de 
la  rotule,  est  de  fiO  cm.  Ge.llo  do  la  cuisse  dr(dte  n’est  que  57  cm.  I.a  sensibilité  à  la  pres¬ 
sion  profonde  est  moins  déterminée  sur  le  (luadriceps  gauche  que  sur  le  droit.  Il  n’y 
a  pas  d’autres  troiibh^s  do  la  .sensibilité. 

Les  mouvements  no  disparaissent  pas  pendant  la  contraction  volontaire.  Ils  ne 
s’oxag(^^ont  pas  |)ar  percussion  ni  par  stimulation  éleclri(|ue.  L’examen  électri(iue  est 
d’ailleurs  tout  à  fait  normal. 

Si  la  malade  s’alite,  au  bout  do  doux  jours  des  contractions  très  fortes  et  douloureuses 
du  quadrice|)s  gauche  se  produisent,  en  même  temps  que  les  mouvements  musculaires 
changent  complètement  de  caractère.  Les  ondulations  deviennent  dos  contractions 
myoclonitpies  typiques,  brusques,  rapides,  d’un  rythme  approximatif  de  cent  par  mi¬ 
nute,  qui  sccoue.nt  la  rotule  d’une  agilatiou  continuelle,  sans  toutefois  déidaccr  lo  seg¬ 
ment  inférieur  du  membre.  Dans  l’iid,(U'valle  des  secousses  myocloid(pics,  on  voit  à 
peine  ([uel(|ues  vagues  rnyokymiques  au  niveau  des  fléchisseurs. 

La  malade  levée,  les  contractions  reviennent,  an  bout  do  quchpuis  jours,  au  lyp® 
myokymi(pic  et  les  crampes  disparaissent.  La  scopolamine,  l’hyoscine,  lo  cacodylate 
do  soude  n’ont  eu  aucune  influence  sur  la  durée  ou  la  sévérité  des  douleurs. ni  des  mou¬ 
vements.  Nous  n’avons  ]iu  employer  la  cicutinc. 

L’examen  gém'Tal,  les  analyses  du  laboratoire,  n’ont  rien  montré  d’anormal.  La 
radiographie  et  l’examen  gynécologique,  en  particulier, n’ont  rien  découvert  au  bassin- 

r, hc/.  ce lt(!  malade  on  est  frappé  d’abord  par  le  caractère  des  mouve¬ 
ments  mnscidaires,  et  snrtont  par  cette  espèce  de  bouillonnementsous  la 
peau.  Les  vagiu’.s  de  contractions  .sont  à  peu  près  ded  cm.  en  largeur  pouf 
5-8  cm.  de  longueur.  Comme  elbis  sont  tout  à  fait  irrégulières,  il  est  impos¬ 
sible  d’en  déterminer  le  rytlime,  mais  on  a  l’impression  d’une  fréquence 
de  100-120  par  minute.  C’est  bi(m  le  type  d’ondulations  décrites  sous  1® 
nom  de  myokymie. 

Les  contractions  rnyokymiques  ont  été  observées,  presque  toujourSi 
chez  les  hommes.  Comme  étiologie  on  trouve  le  surmenag(î,  les  refroidisse' 
ments,  les  intoxications  au.xquelles  les  hommes  sont  jdus  exposés  q^e 
les  femmes.  Dans  le  cas  dont  je  viens  de  parler,  il  n’y  a  rien  de  semblable 
au  début  d(!  la  maladie. 

Tous  les  muscles  du  corj)s  i)euvenl  être  le  siège  de  ces  mouvement^ 
anormaux  e^  ils  sont  en  général  piaisents  symétri(jiiementdes  deuxcôt^®’ 
IL  se  produisent  le  plus  sodveiit  au  niveau  des  mollets,  mais  ils  sont  éga^*^' 
ment  fréquents  au  niveau  des  fléchisse  jrs  des  cuisses,  aux  épaules  et  mêi®® 
au  visage. 
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Les  mouvements  sont  quelquefois  augmentés  par  les  contractions  volon¬ 
taires,  donnant  l’apparence  de  crampes.  Cette  sensibilité  à  la  contraction 
volontaire  varie  ;  rarement  lesondulations  restent  les  mêmes  ;  parfois  elles 
s’accentuent  ;  d’autres  fois  elles  diminuent,  comme  chez  notre  malade. 

Dans  la  plupart  des  cas,  les  données  de  l’examen  électrique  sont  à  peu 
près  normales,  si  ce  n’est  une  tendance  à  une  légère  augmentation  de  l’exci¬ 
tabilité  au  courant  faradique  et  une  contraction  tétanique  après  forte 
stimulation  au  courant  galvanique. 

On  a  remarqué  uni;  seule  fois  l’atrophie  des  muscles  attaqués.  Les 
réflexes  tendineux  sont  presque  toujours  légèrement  augmentés. 

En  général,  les  mouvements  myokymiques  disparaissent  rapidement; 
néanmoins  Hoffmann  a  décrit  un  cas  où  ils  ont  continué  pendant  plus 
•ic  15  ans.  On  les  a  trouvés  associés  aux  maladies  organiques  reconnues, 
par  exemple  la  sciatique,  la  myélite  transverse,  la  syphilis,  l’intoxication 
saturnine  et  les  entérites. 

Le  fait  le  plus  intéressant  chez  la  malade  dont  je  viens  de  parler  est  la 
relation  évidente  entre  ses  mouvements  myokymiques  et  les  myoclonies. 
Au  bout  de  deux  jours  au  lit  les  ondulations  musc.'laires  sont  devenues 
typiquement  myocloniques.  On  pouvait  surtout  les  observer  au  quadri- 
ceps,  en  même  temps  que  les  mouvements  myokymiques  se  trouvaient 
aux  fléchisseurs  de  la  cuisse. 

Les  myoclonies  sont  caractérisées  par  des  secousses  musculaires  d’un 
type  bien  connu.  Les  maladies  auxquelles  elles  sont  associées  peuvent. 
*^tre  classées  de  la  manière  suivante  : 

Myoclonies. 

A.  Myoclonie  essentielle  dégénérative. 

1.  Myokymie  (Kny,  Schultzc). 

2.  Chorée  fibrillaire  (Morvan). 

d.  Cliorée  électrique  (Bergeron,  llenoch). 

d.  Paramyoclonus  multicdex  (Friedreich). 

5.  Nystagnus-myoclonie  (Lenoblc-Aubineau). 
Epilepsie-inyoclonie. 

a.  Myoclonie-épilepsie  familiale  (Unverricht). 
h.  Epilcpsi(!  intermittente  avec  myoclonie  (Rabot), 
c.  Epihipsie  partialis  continua  (Koshevnikoff). 

Myoclonie  symptomatique. 

1.  Fatigue. 

2.  Neurasthéni(!  et  hystérie. 

d.  Intoxications  (surtout  saturniiK;). 

d.  Infections  (maladie;  de  Dubini,  syphilis,  encéphalite  épidé¬ 
mique). 

b.  Autres  (hémiplégie,  sciatique,  syringomyélie). 

J  Schéma  diffère  peu  de  celui  de  Gorn  (15).  Si  l’on  ajoute  au  groupe  A 
*«Madie  d.;s  tics,  il  ceu-respond  bien  à  l’opinion  de  Raymond,  qui 
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groupait  sous  lo  nom  do  rni/oclnnies  ic  paramyoclonus  multiplex,  la  chorée 
électrique,  la  chorée  lihrillaire,  le  tremhlemeiit  fihrillairc  des  neurasthé¬ 
niques,  ayant  tous  lo  «  caractère;  commun  d’être  des  expressions  ou  des 
produits  de  dégénérescence  ». 

L(;s  typ(;s  de  Lenohle-Auhineau  (;t  de  IJnverricht  sont  clairement  fami¬ 
liaux,  bien  que  des  cas  très  proches  du  type  de  Unvejrricht  'peuvent  être 
observés  sporadiquement  (Grouzon  et  Bouttier)  (16).  Dans  les  autres 
cas  il  semble  toujours  (;xist(;r  un  terrain  préparé,  épilepsie,  hystérie,  dégé¬ 
nérescence  m(;ntale,  alcoolisme  d<;s  par(;nts,  etc. 

Bien  que  l(;s  mouvements  myocloniqu(;s  soient  oJjservés  de  temps  à  autre 
chez  d(;s  personnes  on  bonne  santé,  comme  l’a  montré  Gruch(;t,  il  est  certain 
qu’ils  traduis(!nt  un  état  pathologi(iue  du  complexe  neuro-musculaire.  La 
nature  essentielle  de  cette  altération  <;t  le  point  d’action  de  l’agent  qui  la 
produit  ne  sont  pas  encore  connus.  Les  myoclonies  consécutives  à  l’encé¬ 
phalite  épidémique  indiquent  peut-être  une  origine  cérébrale.  Levy  (17) 
a  même  observé  des  mouvements  très  analogues  au  type  myokymique 
au  cours  d’une  encéphalite. 

Si  nous  acceptons  la  nature  essentiellement  myocloniquc  des  mouve¬ 
ments  myokymiques,  nous  n’écdaircirons  pas  la  nature  du  groupe  tout 
entier.  Il  n’y  a  ])as  d’observation  anatomo-pathologique  d’un  cas  de 
myokymie. 

On  ne  peutdonc  que  conclure  (pu;  lex  mouvernenls  musculaires  anormaux 
appelés  mijokyrniques  sonl  Irès  proches  des  myoclonies  el  sonl  le  résullal, 
Ir'es  probablemenl,  des  mêmes  alléralions  du  complexe  neuromusculaire. 
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LE  SIGNE  D’ARGYLL-ROBERTSON 
DANS  L’ENCÉPHALITE  ÉPIDÉMIQUE 
CHRONIQUE 


Knud  H.  KRABBE  (de  Copenhague). 

'travail  du  service  de  netCrologie  et  de  psychiatrie  du  “  Kommune-hospital" 
à  Copenhague  (Prof.  D'  A.  Wimmer). 


Au  cours  de  ces  dix  dernières  années,  on  a  discuté  si  le  signe  d’Argyll- 
Robertson,  —  abolition  de  la  réaction  des  pupilles  à  la  lumière  avec 
conservation  de  la  réaction  à  l’accommodation  —  est  un  symptôme 
spécifique  de  syphilis  ou  non. 

En  1901,  Babinski  et  Charpentier  ont  écrit  que  ce  signe,  quand  il  est  per- 
^unent  et  limité  à  l’appareil  des  réflexes  pupillaires,  constitue  un  signe  de 
syphilis  presque  pathognomonique,  sinon  tout  à  fait. 

.  Erasset  décide  en  1905  :  cliniquement,  on  peut  conclure  que  l’Argyll 
•odique  le  plus  souvent  un  tabes,  parfois  une  paralysie  générale,  toujours 
One  syphilis  antérieure. 

Eette  opinion  était  assez  justifiée,  il  y  a  une  vingtaine  d’années,  selon  les 
®^périences  des  neurologistes  de  l’époque.  Dans  les  années  suivantes,  il  a  été 

16  des  cas  isolés  pouvant  faire  soupçonner  que  le  signe  de  Robertson 
se  trouver  dans  quelques  cas  rares  de  lésions  non  syphilitiques. 

•  Guillain,  Rochon-Duvigneaud  et  Troisier  ont  décrit,  en  1909,  avec 
eOe  d’Argyll-Robertson  plus  ou  moins  marqué,  deux  cas  qui  présen- 
lad  reste  des  symptômes  de  lésion  du  pédoncule.  Chez  l’un  des  ma- 
maladie  étaitla  conséquence  d’une  lésion  causée  par  une  balle  de 
Pré  l’autre  d’un  accès  apoplectique.  Aucun  des  malades  n’avait 

lie  signes  de  syphilis  antécédente.  L’existence  de  l’Argyll-Robert- 
Eü  •?°*^'*'’'oomatique  a  été  confirmé  plus  tard  par  d’autres  auteurs, 
Velf*  ^largarot,  Magitot  et  Bollack,  M'"®  Dejérine  et  Regnard,  Bergle 
Vincent,  etc. 

0  démontré,  en  1919,  qu’il  peut  se  trouver  dans  l’encéphalite 
mfiue  une  rigidité  pupillaire  isolée  à  la  lumière  ou  isolée  è  la  con- 

Sence. 

®ieur8  autres  auteurs,  Lortat-Jacob,  de  Verbizier,  Orage,  N.  Sarbo, 
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Cords,  Demolc,  Waardenburg,  Goldflam,  Bonhoefïler,  Hudovcrnig,  etc.,  ont 
remarqué  le  même  phénomène,  quelques-uns  cependant,  comme  un  symp¬ 
tôme  passager. 

Achard,  dans  son  importante  monographie  sur  l’encéphalite  léthargique, 
mentionne  le  signe  d’Argyll-Robertson  dans  cette  encéphalite  comme  une 
rareté  exceptionnelle  ;  lui-même  il  n’a  observé  ({ue  l’état  i  nverse,  c’(!st-à- 
dire  une  paralysie  de  l’accommodation  avec  conservation  du  réflexe 
lumineux. 

Wimmer,  dans  son  livre  récent  sur  rencé[)halit(i  épiflémi([ue  chroni([ue, 
attire  l’attention  sur  les  cas  de  rigidit(i  j)Uj)illaire  complète,  symptôme 
observé  par  d’autres  auteurs  aussi.  Mais  dans  son  grand  matéiiel  il  n’a 
pas  un  seul  cas  de  signe  d’Argyll-Hobertson. 

En  tout  cas,  l’existence  du  signe  d’Argyll-Robertson  dans  l’encéphalite 
léthargique  semble  être  si  rare  cju’il  est  permis  d’attirtT  ratt(intion  sur 
quelques  cas  que  nous  venons  d’observer. 

T.  M.  P.  K.,ûs6o  do  35  ans,  surveillante.  Admise  au  service  donnuroliii'io  du  Kommuno- 
h()si)ilal,  8  août  1924.  I.a  malade  a  auparavant  toujours  616  en  parfaite  sant6,cIloscd6fend 
tout  spécialement  d’avoir  eu  la  syphilis  et  elle  n’a  pas  souffert  de  la  grippe  pondant  les 
épidémies  de  1918-20.  Il  y  a  doux  ans  et  demi,  elle  est  devenue  malade  tout  d’un  coup, 
avec  diplopie,  troubles  do  la  vision,  céphalées  et  somnolence.  La  température  resta 
élevée  jiendant  un  mois.  Après  un  mois  apparut  une  ptose  dos  paupières  et  une  paralysie 
acialo  gauche.  Elle  garda  le  lit  pendant  deux  mois,  et  alors  les  symptômes  avaient  dis¬ 
paru  i'i  part  un  peu  de  didiculté  ù  lire.  Pendant  les  5  mois  suivants,  elle  souffrit  d’in¬ 
somnie;  pidsellese  rétablit  assez  bien  pour  pouvoir  reprendre  ses  fonctions  do  surveil¬ 
lante  tout  en  ayant  encore  des  céphalées  et  un  peu  d'agrypnie. 

L'examen  du  la  malade  le  9  août  1924  donne  ce  qui  suit  ;  Los  pupilles  sont  petites, 
la  droite  un  peu  plus  dilatée  que  la  gauche,  toutes  les  deux  ne  réagissent  pas  du  tout  à 
la  lumière,  mais  elles  donnent  une  contraction  distincte  à  l’accommodation.  L’ophtal- 
moscopie  présente  le  fond  do  l’œil  normal.  L’accommodation  et  les  mouvements  deS 
yeux  sont  normaux,  il  n’y  a  aucun  symptôme  du  côté  des  autres  nerfs  crâniens. 

Les  extrémités  supéri(!urcs  et  inférieures  ne  présentent  rien  d’anormal  concernant 
les  articulations,  le  tonus,  l’état  troplu(pie,  la  force  musculaire,  la  coordination, 
synergie,  l’adiadococinésie,  la  sensibilité  de  tactilité,  douleur  et  position.  Les  réflexe* 
tendineux  et  plantaires  sont  normaux.  Les  réflexes  abdomi  naux  supérieurs  sont  faible*' 
les  réflexes  abdominaux  inférieurs  font  défaut. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  donne  :  2-3  cellules  par  mm.  cube,  pas  de* 
globulines,  aucune  augmentation  des  albumines.  Réaction  de  Bordet-Wasscrmannde 
sérum  et  du  liquide  :  négative. 

IL  S.  U.,  âgée  de  42  ans,  employée  dans  une  légation.  Admise  au  service  de  nourolog*® 
du  Kommunchospital  do  Copenhague  le  18  juillet  1924. 

Elle  a  été  bien  ]jortante  jusqu’à  la  maladie  actuelle,  spécialement  so  refuse  à  avoir 
la  syphilis  et  elle  n’en  a  jamais  présenté  des  symptômes. 

En  1911  et  en  1920  elle  a  soulTort  d’une  grippe  assez  grave;  pendant  la  dernière  gripP®' 
elle  a  dormi  considérablement,  mais  elle  ne  se  souvient  pas  d’avoir  eu  de  la  diplop*®'. 
Après  quehpio  temps,  elle  a  remarqué  uno  «  crampea  danslegrand  orteil  droit,  celui'® 
se  courbant  en  arrière.  Après  quelque  temps,  il  parut  un  tremblement  de  la  lU**'' 
droite,  plus  tard  de  la  main  gauche,  accompagné  d’une  sensation  do  fai  blesse  et  de  tél®”” 
nemont.  Le  tremblement  augmenta  do  telle  sorte  qu’elle  eut  do  la  dilllculté  à  écrif®' 

L’examcnlü  19  juillet  1924  donne  ce  qui  suit  :  Pupilles  inégales,  lu  droite  plus  gra**®^ 
que  la  gaucho,  et  toutes  deux  piriformes  avec  la  pointeen  bas.  Elles  ne  réagissent  <1®® 
minimalement  pur  ce  bout  inférieur,  ilu  reste  elles  sont  tout  à  fait  rigides  à  la  lurni^® 
Les  deux  pupillesréagisscntbienàla  convergence.  L’accommodationest  bonne.  L’exa®®® 
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ophtalmolscopique  ne  présente  rien  d’anormal.  Il  y  a  un  léger  nystagmus  rythmique 
quand  elle  regarde  à  gauche.  L’expression  du  visage  est  assez  immobile,  un  peu  comme 
"n  masque.  Il  y  a  une  petite  fibrillation  des  lèvres.  Du  reste  pas  d’anomalies  du  côté  des 
nerls  crâniens. 

Les  deux  extrémités  supérieures  présentent,  surtout  du  côté  droit,  un  tremblement 
assez  rythmique,  moyen  en  ce  qui  concerne  la  fréquence  et  l’amplitude  ;  le  trcmble- 
•hont  se  présente  au  parfait  repos,  il  est  augmenté  un  peu  par  l’action  mais  ne  s’aggrave 
Pas  par  l’intention.  Le  tonus  est  un  peu  augmenté  des  doux  côtés,  surtoutdu  côté  droit. 
Les  réflexes  tendineux  sont  actifs  à  droite  et  à  gauche.  L’examen  ne  révèle  aucune 
anomalie  dos  articulations,  de  l’état  trophique,  des  forces,  de  la  coordination,  de  la  syner- 
S‘6i  des  différentes  (pialités  de  la  sensibilité.  11  y  a  une  bradycinésie  et  une  adiadocociné- 
®*cdc  la  main  droite,  à  peine  do  la  main  gauche.  La  colonne  vertébrale  est  de  forme  na- 
tdrello,  librement  mobile.  Les  réflexes  abdominaux  sont  vifs,  les  muscles  abdominaux 
forts.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  du  tronc.  Les  extrémités  inférieures  présentent 
dn  tremblement  fin  et  pou  considérable  des  deux  côtés.  Le  tonus  est  un  peu  augmenté. 

d  reste  ces  extrémités  sont  normales  en  ce  qui  concerne  Icsarticulations,  l’état  trophi- 
'Ido,  les  forces,  la  coordination,  la  synergie,  la  sensibilité,  les  réflexes tendineuxet  plan¬ 
aires.  L’examen  du  signe  de  Romberg  donne  un  chancellemont  (pii  finit  par  une  ten- 
dhce  à  tomber  en  arrière.  En  marchant,  elle  avance Icsjambes  avec  un  peu  de  rigidité, 
vd  et  là  il  se  présente  une  tendance  de  la  propulsion. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  était  clair,  ne  contenait  pas  de  cellules,  pas  do  globu- 
ides,  pas  d’augmentation  des  albumines.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann  était 
négative  dans  le  sérum  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

I-  B.  B.,  âgé  do  35  ans,  voyageur  de  commerce,  m’a  consulté  le  21  décembre  1923. 
11  déclara  qu’il  avait  toujours  été  bien  portant,  et  spécialement  il  n’avait  Jamais  eu 
d  syphilis  ;  il  a  eu  une  blennorragie  en  1912. 

Au  printemps  1920,  il  se  mit,  sans  aucune  maladie  précédente,  à  souffrir  de  céphalalgie 
te,  permanente,  localisée  à  la  nuque,  plus  grave  le  matin  ou  lorsqu’il  s’éveille  après 
e  sieste,  jamais  nocturne,  indépendante  de  la  température.  De  plus  il  a  souffert  d’un 
do  de  fatigue  et  d’une  légère  dyspnée  après  des  efforts.  Il  n’a  pas  eu  de  diplopie,  de 
tiges_  de  troubles  de  la  vision,  do  palpitations,  de  nausées,  de  vomissements, 

■aiblissemcnt  de  ia  mémoire,  de  dépression  ou  d’insomnie. 

examen  le  21  décembre  1923  présenta  :Lcs  pupilles  ne  réagissent  pas  à  la  lumière, 
‘d  dlles  réagissent  à  l’accommodation.  Ophtalmoscopie normale,  cxamcnneurologique 
final.  Tension  artérielle  125,  pas  de  signe  de  maladie  du  cœur.  L’urine  ne  contient 
‘U  albumine.  Lelicpiidecéphalo-rachidionest  clair  et  contient  6-3  cellules  par 
yy  d.ibe,  pas  do  globidincs.  pas  d'augmentation  des  albumines.  Réaction  Bordet- 
Ossermann  du  sérum  et  du  liquide  négative. 

nous  considérons  ces  trois  cas,  il  n’y  a  aucun  doute  ([uc  le  premier 
~v  1  ^  souiïert  d’une  encéphalite  léthargique.  Le  cas  II  présente  un 
dé  parkinsonien  qu’il  semble  justifié  de  considérer,  selon  le 

Ig  PPenient  de  la  maladie,  comme  étant  d’origine  encéphalitique  ; 

®etnbl( 


^•gnostic  d’une  paralysie  agitante  vraie  est  une  possibilité,  mais  il 
P  .  ®  lieaucoup  moins  probable.  Enliii  le  cas  III  est  plus  incertain.  Il  est 
*ite  é  céphalées  de  ce  cas  soient  le  seul  symptôme  d’un  enc  'pha- 

s’jj  .  P^'^cniique,  mais  il  faut  considérer  comme  une  légère  possibilité  qu’il 
cpg  d*^  céphalalgie  syphilitique  puisque  nous  connaissons  de  rares 

JJ  ®  céphalalgie  syphilitique  où  toutes  les  niactions  sont  négatives. 
^J'Phil’  lie  jirouver  que  nos  trois  malades  n’ont  pas  soulïert  de 

ihfoj,  pependant  ce  n’est  pas  probable,  puisqu(î  aucune  réaction,  aucune 
“On  anamnésique,  aucun  autre  symptôme  n’indiquent  l’existence 
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d’une  syphilis  antérieure.  Et  la  probabilité  que  le  signe  d’Argyll-Robertson 
a  une  autre  origine  est  augmentée  dans  ces  cas  par  le  fait  que  d’autres 
auteurs  ont  fait  la  même  observation. 

Le  signe  d’Argyll-Robertson  conserve  sa  grande  valeur  diagnostique. 
Dans  la  grande  majorité  des  cas,  il  doit  être  considéré  comme  étant 
d’origine  .syphilitique.  Si  les  symptômes  chez  un  malade  pointent  vers  la 
syphilis,  l’existence  du  signe  appuie  ce  diagnostic. 

Mais  d’après  nos  connaissances  actuelles  de  l’encéphalite  épidémique 
et  des  traumatismes  du  névraxe,  il  n’est  pas  justifié  de  considérer  le  signe 
d’Argyll-Robertson  comme  un  symptôme  tout  à  tait  spééifique  de  syphilis. 


à 


CONGRÈS  NEUROLOGIQUE  DE  SCANDINAVIE 


A  Stockholm,  s’est  tenu  au  mois  de  septembre  le  Congrès  neurologique 
de  Scandinavie,  qui  aura  lieu  alternativement  dans  les  capitales  du  Dane- 
niark,  de  la  Suède,  de  la  Norvège  et  de  la  Finlande. 

Comme'  présidents  d’honneur,  ont  été  élus  :  professeur  Henschen 
(Stockholm),  professeur  Hagelstamm  (Helsingfors),  professeur  Viggo 
Ghristiansen  (Copenhague). 

Dans  la  matinée  du  premier  jour,  l’assemblée  se  consacra  à  l’encépha¬ 
lite  léthargique. 

La  discussion  fut  ouverte  par  le  professeur  Viggo  Christiansen,  qui,  à 
grands  traits,  traça  l’image  clinique  de  l’encéphalite  et  y  ajouta  diffé¬ 
rentes  observations. 

Il  caractérisa  l’encéphalite  comme  le  grand  simulateur  de  la  neurolo¬ 
gie  moderne,  en  mesure  de  se  présenter  sous  toutes  les  formes  possi¬ 
bles. 


Christiansen  fit  certaines  comparaisons  entre  l’encéphalite  et  la  polio- 
*®yélite  aiguë  et  insista  sur  le  pronostic  de  l’encéphalite,  qui  paraît  pou¬ 
voir  se  terminer  par  une  amélioration  et  la  guérison,  bien  qu’il  soit  trop 
pour  s’exprimer  avec  certitude,  puisque  la  maladie  est  toute  récente. 
°ii  cours  rappelle  celui  de  la  syphilis  nerveuse  et  de  la  sclérose  en  pla- 
'l'ies.  Les  symptômes  striés  pourraient  reproduire  en  certains  points  la 
ntable  maladie  de  Parkinson  ;  on  trouve  les  symptômes  akinétique 
®  byperkinétique  semblables  à  ceux  de  la  maladie  de  Parkinson,  mais 
®^cun  de  ces  symptômes  ne  paraissent  purs,  c’est-à-dire  que  les  formes 
métiques  sont  accompagnées  de  tremblements  ou  de  secousses  muscu- 
les  formes  hyperkinétiques  de  rigidité,  etc. 

^  peut  caractériser  la  localisation  '  cérébrale  comme  définitive- 
ûent  fixée  en  ce  qui  concerne  le  syndrome  thalamiquc.  On  ne  peut 
do  symptômes  striés.  11  s’agit  de  trouver  les  cas  rares  qui 

un  résultat  positif.  D’après  l’avis  de  Christiansen,  c’est  ainsi 
1  ^.^buge  l’espèce  des  changements  pathologiques-anatomiques  que  les 
*®utions  qui  a  quelque  importance.  La  ressemblance  entre  cer- 
^“*'uies  d’encéphalite  chronique  et  la  maladie  de  Parkinson  a  été 
cup  ^  plusieurs  auteurs  ont  pensé  que  l’encéphalite  serait  le  pré- 
eur  de  ]jj  jjjgiedj,,  Parkinson,  mais  selon  l’opinion  de  Christiansen 

lui  la  maladie  de  Parkinson  serait  une  entité  très  limitée  et 
1925.  4 
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complètement  définie  qui,  ni  par  son  évolution  ni  par  la  limitation  plus 
exacte  de  ses  symptômes  ne  se  rapproche  en  quoi  que  ce  soit  de  l’encé¬ 
phalite. 

En  particulier  on  n’a  jamais  constaté  la  diplopie  dans  la  maladie 
de  Parkinson  où  l’intelligence  aussi  est  intacte,  tandis  qu’on  trouve 
l’état  psychique  altéré  par  l’encéphalite.  De  plus,  ni  l’akinésie  ni  l’hy- 
perkinésie  ne  sont  pures. 

La  description  que  Parkinson  en  son  temps  avait  donnée  de  la  mala¬ 
die,  est  parmi  les  plus  beaux  travaux  cliniques  qui  aient  jamais  paru  ; 
elle  a  conservé  toute  sa  valeur  jusqu’à  aujourd’hui. 

S’il  y  avait  des  dillicultés  à  différencier  la  maladie  de  Parkinson  d’au¬ 
tres  maladies,  on  ne  les  trouverait  pas  dans  le  cas  de  l’ene.éphalite,  mais 
au  contraire  dans  la  direction  des  altérations  lacunaires  et  autres  formes 


d’artériosclérose  que  produit ^la  sénilité. 

Pai'ini  les  autres  méthodes  d’examen,  le  professeur  Christiansen 
iiuii(pie  aussi  les  altérations  du  liquide  spinal,  mais  selon  son  avis,  il 
n’y  avait  là  rien  à  trouver  puisque  la  syphilis  nerveuse  et  la  sclérose 
disséminée  ne  pouvaient  provoquer  des  altérations  semblables.  Certains 
cas  de  maladie  indiqueraient  probablement  que  la  syphilis  et  l’encé¬ 
phalite  se  réactivent  réciproquement. 

Le  Professeur  Marcus  (Stockholm)  fit  un  exposé  de  l’anatomie  patho¬ 
logique  de  l’(încéj)balite  avec  projections  nombreuses  ;  il  nota  les  traits 
communs  de  cette  maladie  avec  la  syphilis,  les  lésions  traumatiques  et 
les  affections  infectieuses,  ensuite  avec  la  démence  précoce  et  la  catatonie- 

Marcus  remarque  qu’on  n’a  presque  jamais  trouvé  d’altérations  chro¬ 
niques  sans  altérations  aiguës.  Ce  fait  indique  qu’il  ne  faut  pas  oublier 
que  le  processus  morbide  se  maintient  virulent  pendant  un  très  long 
temps  et  peut  donner  des  rechutes. 

Les  discours  suivants  furent  plutôt  des  relations  des  résultats  des 
autres  recherches  qu’une  discussion  dans  le  propre  sens  du  mot. 

Neel  (Copenhague)  expliqua  comment,  en  même  temps  que  l’épidémi® 
encéphalitique,  s’était  produit  une  épidémie  de  hoquet  dans  différentes 
contrées  du  Danemark.  L’épidémie  de  hoquet  attaqua  surtout  1®® 
hommes  et  Neel  pense  que  cela  tient  à  ce  que  les  hommes  ont  un  type  d® 
respiration  à  prédominance  diaphragmatique.  La  grippe  pourrait  aUSS’ 
paraître  avoir  été  l’origine  des  cas  plus  nombreux  de  poliomyélite  q'^* 
dans  les  années  précédentes. 

Hagelstamm  (Helsingfors)  discuta  l’encéphalite  hémorrhagique  ®'' 
sa  relation  avec  la  grippe  simultanée. 

Il  rendit  compte  des  dilîérentes  périodes  de  l’épidémie  encéphalitiqe®' 
ainsi  qu’elle  s’était  montrée  en  Finlande,  et  fit  voir  comment  l’encéphald^' 
dans  des  cas  nombreux,  était  accompagnée  d’herpès,  et  comment  d 
produisit  aussi  une  méningo-encéphalite  aiguë  de  bon  décours  chez  1®® 
jeunes  gens  et  que  le  liquide  cérébro-spinal  en  ces  cas  se  montra  stérd®' 

De  plus,  il  insista  sur  ce  que  la  prédisposition  nerveuse  joue  un  gr®® 
rôle  pour  l’origine  des  cas  d’encéphalite  et  qu’enfin  l’àge  aussi  a  une  c®f 
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taine  influence,  puisque  surtout  les  individus  entre  20  et  30  ans  furent 
atteints. 

Winther  (Copenhague)  parla  du  diagnostic  différentiel  entre  les  tumeurs 
cérébrales  et  l’encéphalite  ;  ceci  a  son  importance,  car  la  stase  papil¬ 
laire  et  la  névrite  optique  semble  une  complication  relativement  fréquente 
de  l’encéphalite.  Le  pronostic  de  la  névrite  optique  est  relativement  bon, 
'’u  que  7  sur  10  cas  furent  guéris  ;  dans  2  cas  il  resta  quelque  affai¬ 
blissement  de  la  vue,  en  1  cas  survint  la  cécité.  Le  pronostic  de  la  stase 
papillaire  n’était  pas  aussi  satisfaisant  :  sur  8  cas  4  furent  suivis  d’atro- 
Pbie  du  nerf  optique. 

La  première  de  ces  maladies  serait  due  à  une  névrite  infectieuse  ori¬ 
ginaire,  la  seconde  h  une  augmentation  de  la  pression  cérébrale. 

Wahlgreen  (Goeteborg)  rendit  compte  d’une  épidémie  de  méningite 
bénigne.  Dans  le  liquide  cérébro-spinal  on  trouva  de  nombreux  leuco¬ 
cytes  mais  jamais  de  bactéries  môme  après  essais  de  culture.  On  avait 
constaté  plu.sieurs  épidémies  de  même  forme  répandues  dans  difl'érentes 
contrées  de  l’Europe  (Paris,  Stockholm  et  Kristiania),  et  fi  une  certaine 
époque  on  les  avait  considérées  comme  poliomyélites. 

Los  difl'érentes  épidémies  avaient  plusieurs  traits  communs  :  régu- 
’érement  elles  prenaient  leur  origine  au  mois  de  septembre-octobre, 
c  préférence  chez  des  individus  jeunes  ou  chez  des  enfants.  Elles  ne 
*  *^caient  que  peu  de  temps  et  le  pronostic  était  favorable. 

Castren  (Helsingfors)  parla  de  l’anatomie  pathologique  de  la  chorée 
®*SUo  et  montra  comment  on  trouvait  de  nombreuses  dégénérations 
graisseuses  dans  les  cellules  des  noyaux  du  cerveau  avec  production 
c  thrombus,  hémorragies  capillaires  et  altérations  dégénératives  du 
ganglionnaire. 

Lastren  discuta  la  possibilité  d’une  relation  entre  cette  maladie  et 
encéphalite  et  conclut  que  c’était  une  erreur,  parce  qu’on  ne  trouve 
,  ns  de  signes  pouvant  nous  persuader  que  la  chorée  est  une  maladie 


nfectieuse  ;  en  outre,  parce  que  les  altérations  de  l’encéphalite  se  grou- 
c  surtout  sur  le  tractus  cerebri  tandis  que  les  altérations  de  la  chorée 
plus  diffuses. 

dan  (Stockholm)  rapporta  que  le  virus  herpétiforme  se  manifeste 
^  ns  d  autres  maladies  que  l’encéphalite,  c’est  pourquoi  on  est  forcé  de 
gUeT  virus  a  seulement  une  importance  secondaire.  On  trouve 

JJ  c  virus  suédois  est  à  peu  près  identique  au  virus  Levaditi-Harvier. 
n  détruit  à  45°,  le  virus  encéphalitique  environ  à  65°. 

par  les  rapports  d’autres  auteurs  sur  l’encéphalite  spon- 
lab  ^  lapins  constatée  parmi  de  nombreuses  séries  d’animaux  de 
^^*ng  indiqua  qu’il  n’avait  pas  trouvé  d’altérations  encé- 
ciUnl  parmi  150  lapins  normaux  et  non  plus  parmi  196  lapins 
P  yc8  à  des  essais  d’inoculation  de  syphilis  et  de  poliomyélite, 
céph*^!^*  182  lapins  employés  à  des  essais  d’inoculation  de  68  cas  d’en- 
seul  •  ’  animaux  ont  montré  des  altérations  encéphalitique  s  ;  un 
çgg  d’encéphalite  tardive  a  été  d’une  virulence  extraor- 
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dinairc.  En  somme  Kling  pense  que  l’encéphalite  épidémique  et  l’encé- 
phalile  spontanée  sont  tout  à  fait  différentes. 

A  la  fin,  Kling  indiqua  qu’il  avait  trouvé  les  corpuscules  du  Dôrr  dans 
15-20  %  des  cerveaux  de  lapins  ;  ils  n’étaient  pas,  selon  son  avis,  des 
parasites,  mais  de  la  substance  cérébrale  transformée. 

Pendant  la  réunion  de  l’après-midi,  Sàtlire  (Christiania)  parla  d’une 
série  de  synergies  musculaires  faciales  comme  symi)tümes  des  diffé¬ 
rentes  maladies  cérébrales,  jusqu’à  présent  non  observées  ou  au  moins 
non  décrites  (démonstrations  de  cinématogrammes). 

Wilbrand  (llamborg)  jjrésenta  scs  recherches  sur  la  localisation  cor¬ 
ticale  do  l’hémianopsie  homonyme,  travail  étroitement  lié  aux  travaux 
du  professeur  Hcnschen  sur  les  voies  visuelles.  ! 

Baranyi  (IJpsala)  rendit  com[)te  de  ses  elTorls  pour  arriver  à  faire  son  | 

examen  d’indication  plus  exact  par  l’usage  d’un  tambour.  Un  otolo-  j 

giste  danois  avait  attiré  son  attention  sur  ce  fait  que  les  malades  par  la  ; 
méthode  ordinaire  étaient  très  facilement  suggérés  à  indiquer  la  direc¬ 
tion  que  l’observateur  voulait. 

Le  reste  de  la  séance  fut  consacré  aux  discussions  sur  les  tumeurs  céré¬ 
brales. 

Christiansen  (Copenhague)  résuma  ses  expériences  sur  les  tumeurs 
chiasmatiques. 

Jacobauis  (Stockholm)  présenta  scs  expériences  sur  la  vontriculogra- 
phic  (avec  des  projections).  Injection  d(i  l’air  atmospbéri({ue  dans  les 
ventricules  du  cerveau  (selon  la  méthode  de  Dandy)  ;  injcid.ions  de 
lil)iodol  dans  le  canal  spinal  et  dans  les  ventricules  (méthode  d(i  Sicard- 
Forestier).  11  préfère  la  première  méthod(!  pour  les  tumeurs  cérébrales, 
il  réserve  la  dernièni  au.x  tumeurs  de  la  moelle  épinière. 

Magnus  (Christiania)  rapporta  (jiie  j)arl'ois,  dans  les  cas  de  tumeurs 
temporaires,  il  avait  trouvé  des  déficits  en  secteur  du  champ  visuel. 

Zeiner-lleririks((n  (Christiania)  parla  d’un  cas  de  tunnuir  hypopbysair® 
et  Dlivecrona  (Stockholm)  démontra  d  malades  opérés  d<!  tumeurs  céré' 
braies. 

Les  séances  du  second  jour  de  la  réunion  funmt  consacrées 
communications  qui  cherchèrent  leurs  sujets  dans  les  plus  dilïércntes 
régions  du  système  nerveux. 

Fabritsius  (1  leLsingfors)  dit  que  dans  ,3  cas  de  tumeur  cérébrale  il  avait 
trouvé  des  altérations  psychiques,  j)ersévération,  réponse  à  c.ôté  cl-  sort*' 
nolencc.  Les  tumeurs  étaient  localisées  au  l.halamus,  ce  ([ui  fit  jietiser  ^ 
Fabritsius  que  la  conscience  était  attachée  à  c<!rtaines  [)arties  du  ect' 
veau  moyen  et  du  thalamus. 

Wangel  (Helsingfors)  rapporta  scs  recherches  sur  le  mécanisme  deS 
dîlïérentcs  formes  d’aphasie. 

Léyri  (Helsingfors)  analysa  les  altérations  motrices  de  taixîs. 

Magnus  (Cbristiana)  indiqua  que,  dans  plusieurs  cas  de  sciaticiue, 
avait  eu  de  bons  résultats  thérapeutiques  de  la  jmnetion  lombaire,  airt®* 
bue  dans  différents  cas  de  névralgie  après  amputation  d’une  cxtréinÜ'®’ 
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dans  de  graves  formes  d’herpès  et  dans  la  maladie  de  Ménière.  Magnus 
pense  que  l’action  de  la  ponction  dépend  de  ce  que  l’ouverture  interne 
de  la  ponction  ne  se  referme  pas  de  longtemps,  raison  pour  laquelle  le 
liquide  cérébrospinal  est  drainé  dans  les  tissus  environnants. 

Neel  (Copenhague)  rapporta  ses  recherches  continuées  sur  le  liquide 
eérébro-spinal,qui  confirmèrent  ses  conclusions.  Selon  Neel,  on  ne  trouve 
chez  les  individus  normaux  pas  plus  de  cellules  0-3  /3  (chambre  à  compter 
de  Fuchs-Rosenthal)  ;  globulines  ü  ;  albumines  entre  4  et  7  (selon  la 
méthode  de  Bisgaard). 

Wilhelm  Jensen  et  George  Schroder  (Copenhague)  rapportèrent  qu’ils 
avaient  trouvé  un  nouveau  cas  de  sclérose  en  plaques  avec  des  formations 
ressemblant  à  des  spirochètes. 

l"'  Magnus  (Christiana)  avait,  dans  45  cas  de  névralgie,  fait  une  résection 
totale  du  ganglion  de  Gasser  et  partielle  dans  5  cas.  De  ces  50  cas,  seule¬ 
ment  un  malade  est  mort,  les  autres  ont  guéri  ;  le  plus  âgé  de  ces  ma¬ 
lades  avait  83  ans.  Magnus  avait  traité  155  cas  de  cette  maladie  avec  des 
•éjections  alcooliques,  mais  il  avait  régulièrement  constaté  la  récidive 
®près  1  ou  2  ans  ;  dans  12  cas  pourtant  la  durée  de  la  guérison  avait 
^té  de  plus  do  5  ans. 

Jessen  (Copenhague)  indiqua  que  le  syndrome  douloureux  de  la  scia- 
rique  était  de  nature  myalgiforme.  Dans  certains  cas  on  peut  trouver 
'rne  hypertonie  musculaire  et  une  abolition  du  réflexe  rotulien  qui  se 
•)^®intient  après  la  disparition  des  myalgies  et  qui  (^st  la  conséquence 
altérations  en  dehors  du  système  nerveux. 

Simon  et  Kahlmeter  (Stockholm)  rapportèrent  33  cas  de  sciatique 
SmVcj  qui  s’étaient  montrés  résistants  aux  dilïérents  Lraitements  ; 

le  traitement  aux  rayons  X  amena  la  guérison  dans  55  %,  une 
Amélioration  dans  30  %,  ;  sur  le  reste  il  fut  sans  effet. 

Sâthre  (Christiania)  indiqua  qu’il  avait  traité  différents  cas  de  syphi- 
(le  '^®^''Aus(i  par  une  préparation  de  bismuth  (Bismugenol).  Il  a  donné 

A  séries  de  15  injections  et  obtenu  de  bons  résultats  concernant  les 
Ptômes  cliniques  et  les  altérations  du  liquide  cérébro-spinal, 
oderlund  (Stockholm)  fit  connaître  ses  résultats  favorables  du  trai- 
tt  névrosés  par  la  psycho-analyse;  mais  il  rc^proche  à  la  mc- 

6  de  Freud  de  pénétrer  dans  la  vie  sexuelle  des  malades,  ce  qui  pro- 
de  mauvais  effets. 

de  ”,  (Stockholm)  rendit  compte  de  ses  recherches  sur  le  temps 
pi  ^^^Aipitation  des  globules  du  sang  dans  les  tumeurs,  la  sclérose  en 
4  CS  et  la  mnlnflir'  PnrUinann 


(Eksjo)  rapporta  ses  études  sur  le  contenu  du  calcium  du  sang 
pendant  plusieurs  années.  lia  trouvé  entre  autres  des  valeurs 
Co^^g^”°^”Aales  dans  le  goitre,  hyponormales  dans  le  myxœdème.  Le 
'^  Asthî^  nalcium  variait  pendant  la  période  et  pendant  les  accès 

*”^^"^®nrikseh  (Christiania)  a  aussi  étudié  le  calcium  du  sang  chez 
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les  neurasthéniques.  Il  a  par  exemple  trouvé  une  augmentation  pendant 
l’excitation  mentale  et  une  diminution  pendant  la  dépression. 

Schou  (Filadelfia)  rapporta  un  traitement  des  épileptiques  par  le 
jeûne. 

Au  congrès  de  Stockholm,  était  attachée  une  association  de  l’univer¬ 
sité  d’Upsala  où  le  professeur  Baranyi  démontra  ses  nouvelles  expériences 
sur  l’examen  de  l’appareil  vestibulaire. 

Dolhman  indiqua  une  méthode  ingénieuse,  imaginée  par  lui  pour  enre¬ 
gistrer  le  nystagmus. 

Et  l’anatomiste  espagnol  Lorente  de  No  rendit  compte  d’une  longue 
série  de  recherches  sur  les  voies  centrales  des  nerfs  chez  les  souris. 

Georges  E.  Sciiœder. 


Erratum 

Dans  le  Mémoire  de  M.  Magalhaes  Demos,  page  433,  ligne  2,  suppri¬ 
mer  ;  {fig.  5). 
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Allocution  de  M.  Crouzon,  Président  sortant. 

Mes  r.HERS  Collègues, 

•l’occupe  encore  le  fauteuil  quel(|ues  instants  pour  vous  remercier  d’avoir 
bien  voulu  faciliter  ma  tâche  pendant  l’année  (jui  vient  de  s’écouler,  pour 
remercier  les  membres  du  Bureau,  MM.  Henry  Meige  et  Béhague,  secré¬ 
taire  général  et  secrétaire  des  séances,  du  concours  dévoué  (ju’ils  ont  bien 
Voulu  m’apporter  —  enfin  pour  souhaiter  la  bienvenue  à  notre  nouveau 
Président,  M.  le  Professeur  Guillain. 


Allocution  de  M.  Georges  Guillain,  président. 


Mes  chers  Collègues, 

En  prenant  la  Présidence  de  la  Société  de  Neurologie,  je  désire  tout 
d  abord  vous  exprimer  mes  sentiments  de  très  sincère  gratitude  pour  le 
grand  honneur  que  vous  me  faites  en  m’appelant  à  diriger  vos  séances. 
Eet  honneur  je  le  dois  d’ailleurs  à  mon  âge  et  à  mon  ancienneté  parmi 
Vous,  mais  je  crois  que  notre  très  distingué  Secrétaire  général,  M.  Henry 
^eige,  malgré  sa  précise  documentation,  a  fait  l’an  passé  une  erreur  sur 
^  date  de  ma  naissance  ;  c’est  en  réalité  mon  ami  André  Léri  qui  devrait 
Cette  année  prendre  la  présidence  de  la  Société.  M.  Henry  Meige  s’est 
aperçu  tardivement  de  son  erreur,  mais  André  Léri  n’a  pas  voulu  qu’elle 
I  •’ectifiéc,  je  me  suis  incliné  devant  son  désir  et  je  le  remercie  de  son 
geste  d  une  si  cordiale  sympathie.  Si  j’ai  accepté  cette  dérogation  à  nos 
^aditionnels  usages,  c’est  pour  pouvoir,  entant  que  Président  de  votre 
’  cciété,  saluer  dans  quelques  mois  à  la  Clini([uc  de  la  Salpétrière  les  émi- 
''ents  neurologistes  qui  viendront  commémorer  le  centenaire  de  Charcot. 

•  e  remercie,  Messieurs,  en  votre  nom,  M.  Crouzon  ([ui,  durant  l’année 
vient  de  s’écouler,  a  présidé  nos  séances  avec  cette  autorité,  ce  tact. 
Cette  afiahilité  que  chacun  lui  reconnaît.  Nos  regrets  de  le  voir  quitter 
e  place  présidentielle  sont  atténués  ;  M.  Crouzon,  devenant  notre 
général,  nous  apportera,  j’en  siiis  convaincu,  toute  son  activité  ; 
i,  °ciété  trouvera  en  lui  un  collaborateur  précieux»  car  le  j)ropre  du  ca- 
^*'c  de  M.  Crouzon  est  de  se  prodiguer  pour  toujours  rendre  service 
‘Hiti’cs  ;  nous  lui  sommes  j)articulièrement  reconnaissants  d’avoir 
^  P  é  cette  fonction  de  Secrétaire  général  qui  est  une  très  lourde  charge. 
Vei  ?'**^‘'^ccun  unanime  regret  que  nous  avons  appris,  au  mois  de  no- 
résolution  de  M.  Henry  Meige,  résolution  que  nos  prières  n’ont 
'^1  fP'itter  les  fonctions  de  Secrétaire  général  de  la  Société  de 

jy[^.  c*cgie  (pi’il  occupait  depuis  vingt  années.  Les  services  que  M.  Henry 
'c  dé  f  biappréciahlcs,  .son  rôle  a  été  prépondérant  pour 

'c  oppement  de  ]•>  Société  de  Neurologie,  il  nous  a  donné  le  meilleur 
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(le  son  activité  et  de  ses  efforts,  nous  a  fait  profiter  de  toutes  les  ressources 
de  son  expérience  et  de  son  remarquable  talent  d’organisation,  nous  lui 
devons  beaucoup  et  je  lui  exprime,  en  votre  nom,  nos  sentiments  d’une 
profonde  reconnaissance  ;  M.  Henry  Meigc  m’excusera  aujourd'hui,  où 
nous  sommes  dans  le  deuil,  si  je  suis  si  bref  dans  l’expression  de  nos 
regrets,  il  me  permettra  d’attendre  quelques  mois,  lors  de  la  célébration 
de  notre  xxv®  anniversaire,  pour  rappeler  aux  Neurologistes  français  et 
étrangers  (juelle  fut  son  œuvre  si  utile  pour  la  prospérité  de  notre  Société 
et  pour  lui  dire  notre  sincère  gratitude. 

Il  m’est  agréable  enlin  de  souhaiter  la  bienvenue  à  nos  nouveaux  collè¬ 
gues,  M.  Maurice  Renaud,  M.  Hautant,  M*''  (labriclle  Lévy  et  M.  Hague- 
nau  qui,  dans  l’avenir,  nous  apporteront  encore,  comme  dans  le  passé, 
leurs  si  intéressants  travaux. 


Miî.s  CHERS  Collègues, 

C’est  avec  une  profonde  émotion  que  je  prends  pour  la  première  fois  la 
parole  ici  comme  Président  de  votre  Société.  Depuis  notre  dernière 
séance,  un  deuil  cruel  nous  a  frappés  ;  nous  apprenions,  il  y  a  peu  de  jours, 
avec  une  poignante  angoisse,  la  mort  de  notre  collègue  Jean  Camus.  Nous 
le  savions  dangereusement  malade  depuis  quelques  semaines,  nous  savions 
les  inquiétudes  croissantes  de  ceux  qui  lui  prodiguaient  des  soins,  nous 
savions  que  Philippe  Pagniez,  son  ami  de  jeunesse,  déployait  à  son  che¬ 
vet  toutes  les  ressources  thérapeutiques  de  son  grand  savoir  ;  ce  fut  en 
vain  ;  Jean  Camus  succombait  le  21  décembre  1924  entouré  de  sa  jeune 
femme  et  de  ses  onze  enfants.  C’est  une  perte  très  douloureuse  pour  la 
Société  de  Neurologie  que  celle  de  ce  jeune  collègue  si  affable,  si  courtois, 
si  sympathique  qui  fut  aussi  un  grand  savant  ;  combien  pénible  pour 
votre  Président  de  vous  parler  aujourd’hui  de  son  ancien  collègue  d’In- 
ternat  pour  lequel  il  avait  une  réelle  affection. 

Jean  Camus  était  né  à  Nemours  en  1872,  il  lit  à  Paris  ses  études  médi¬ 
cales,  fut  rapidement  reçu  au  concours  de  l’Internat  et  devint  l’élève  de 
Cuff'cr,  de  Launois,  de  Bouchard,  de  Le  Noir,  de  Dejcrine. 

Doué  d’une  grande  puissance  de  travail,  il  conquit  tous  les  grades  de 
notre  carrière,  il  fut  nommé  préi)arateur  de  Langlois,  de  Gley,  de  Charles 
Richet,  chef  des  travaux  de  Physiologie  à  la  Faculté,  médecin  des  hôpi' 
taux,  agrégé  de  physiologie  à  la  Faculté  de  Médecine  ;  l’an  dernier  il  fu* 
élu  membre  de  l’Académie  de  Médecine.  ' 

Jean  Camus  eut  une  double  orientation  scientifique,  il  fut  un  neurolo¬ 
giste,  il  fut  surtout  un  physiologiste  d’une  grande  autorité. 

Ses  travaux  sont  nombreux,  je  m’excuse  de  ne  pouvoir  les  citer  tous- 
Ce  furent  d’abord  des  recherches  poursuivies  avec  la  collaboration  de 
Ph.  Pagniez  sur  l’inlluence  de  la  pression  artérielle,  sur  les  variatioU® 
hrus(|ucs  du  nombre  des  leucocytes,  sur  l’intluence  du  système  nerveux,  sU*" 
la  teneur  du  muscle  en  hémoglobine,  sur  la  mise  en  liberté  de.  l’bémogl'’' 
bine  musculaire  dans  l’organisme,  son  passage  à  travers  le  rein.  Duï’® 
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sa  thèse  restée  classique  sur  rhémoglobinurie,  il  prouva  la  réalité  d’un 
type  nouveau  d’hémoglobinurie,  l’hémoglobinurie  musculaire,  et  il 
Hontra  aussi  l’existence  d’une  hémoglobinurie  spéciale  d’origine  urinaire. 
Avec  Pagniez,  il  publia  encore  toute  une  série  de  recherches  sur  les 
actions  hémolytiques  des  sérums  humains  à  l’état  normal  et  pathologique. 

Durant  son  internat  dans  leservice  du  Professeur  Dejerine,  Jean  Camus 
comprit  l’importance  de  l’isolement  et  delà  psychothérapie  pour  le  traite¬ 
ment  des  psycho-névroses  et  il  écrivit  sur  ce  sujet,  avec  Ph.  Pagniez,  un 
livre  qui  fait  encore  autorité  ;  on  retrouve  dans  ce  volume  cet  esprit  cri¬ 
tique  si  judicieux  et  si  méthodique  de  notre  regretté  collègue. 

De  très  bonne  heure,  Jean  Camus  fut  attiré  par  l’étude  de  la  physio¬ 
logie  expérimentale.  C’est  au  laboratoire  de  la  Faculté  de  médecine  qu’il 
poursuivit  .ses  recherches  sur  la  digestion  des  graisses,  sur  les  centres  du 
''oiTiissemenC  sur  la  polyurie  thermique,  sur  la  fixation  des  poisons  miné- 
•■oux  et  microbiens,  sur  le  système  nerveux,  sur  les  méningites  saturnines 
expérimentales,  sur  la  production  chez  le  chien  de  cavités  médullaires 
analogues  à  celles  de  la  syringomyélie. 

Parmi  les  travaux  de  Jean  Camus,  il  convient  de  mettre  au  premier  plan 
oette  série  de  recherches  expérimentales  et  anatomo-pathologiques  pour¬ 
suivies  durant  plus  de  dix  années,  en  collaboration  avec  son  intime  ami, 
ootre  collègue  G.  Roussy,  sur  la  physiologie  de  l’hypophyse.  Dans  cette 
®uvre,  les  deux  auteurs  ont  apporté  un  ensemble  de  conclusions  qui  les 
°ut  amenés  à  une  révision  complète  des  données  classiques  sur  la  physio- 
*°gie  de  cette  glande.  Ils  ont  montré  que  les  manifestations  des  syndromes 
*’3ttachés  communément  à  l’hypophyse  ne  dépendent  pas  de  cet  organe, 
'^uis  des  centres  nerveux  de  la  base  du  cerveau  (pii  sont  situés  à  son  voi- 
^‘'lage.  Jean  Camus  et  G.  Roussy  ont  pu  réaliser  par  des  lésions  delà 
use  du  cerveau,  du  tuber  cinereum,  la  polyurie  temporaire,  le  diabète 
JusipicJc  permanent,  le  syndrome  adiposo-génital .  La  Société  de  Neuro- 
j  connaît  tous  ces  travaux  que  notre  Collègue  a  exposés  avec  une  si 
'^mineuse  clarté  à  1’  une  de  nos  dernières  réunions  neurologiques 
®unuelles.  C’est  à  juste  titre  cpie  Jean  Camus  était  lier  de  ses  travaux  sur 
®  physiologie  de  l’hypophyse  et  du  tuber  cinereum  ;  ces  travaux  mar- 
^  une  date  dans  l’évolution  historique  de  l’endocrinologie. 

^•’unt  la  guerre,  Jean  Camus  a  rendu  des  services  éminents  à  nos 
essés.  Parti  au  début  de  la  guerre  comijie  médecin  auxiliaire  dans  un 
sanitaire,  il  fut  rappelé  à  Paris  en  1915.  11  dirigea  alors  au  grand 
^''cc  sa  compétence  de  neurologiste  et  de  physiologiste,  le  centre 
l’eill^'”^"  des  candidats  à  l’aviation  et  le  Centre  de  rééducation  et  d’appa- 
ave  mutilés  ;  il  reçut  la  Croix  d’Olïicier  de  la  Légion  d’Honneur 

Se  citation  :  <(  A  par  ses  nombreux  travaux  rendu  les  plus  grands 

l’ccuvrede  rééducation  professionnelle  des  invalides  de  guerre.  » 
dans  ce  court  exposé,  rappeler  toute  l’ceuvre  scientifique  de 
cgjj  ^mus,  cette  (cuvre  est  trop  vaste.  Tous  les  travaux  de  notre  Collègue 
lûéth  ,^”^**®^^icnt  dignes  d’être  cités,  car  tous  ont  été  poursuivis  avec  une 
Cet  une  rigueur  scientifiques  impeccables. 
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Jean  Camus  publia  relativement  peu  souvent  à  notre  Société,  mais  il  en 
suivait  toutes  les  séances  avec  une  régularité  constante,  il  l’aimait  et  se 
plaisait  souvent  à  répéter  qu’il  la  considérait  comme  la  Société  la  plus 
vivante  et  la  plus  intéressante  de  Paris. 

Si  l’œuvre  scientifique  de  Jean  Camus  mérite  l’admiration,  le  carac¬ 
tère  de  riiomme  privé  mérite  le  respect.  Dans  tous  les  actes  de  son  exis¬ 
tence,  Jean  Camus  fut  guidé  par  le  sentiment  du  devoir,  sa  vie  fut  un 
modèle  de  rectitude  morale.  Cette  vie  fut  partagée  entre  les  travaux  scien- 
tili([ues  et  le  lourd  labeur  de  la  médecine  professionnelle  et  sociale.  Il  ne 
voulut  jamais,  même  dans  les  périodes  de  vacances,  prendre  le  repos  que 
nécessitait  un  surmenage  physique  et  intellectuel  incessant  ;  ce  fut  vrai¬ 
ment  une  belle  figure  de  savant  et  de  médecin  esclave  du  devoir. 

Jean  Camus  était  un  ami  très  sûr,  très  fidèle,  très  reconnaissant  ;  sous 
son  aspect  timide  et  modeste  se  cachait  une  grande  sensibilité  ;  ses 
intimes  amis,  Pagniez  et  Roussy,  m’ont  bien  souvent  dit  toutes  les  délica¬ 
tesses  de  son  cœur. 

Au  foyer  (|u’il  avait  créé,  Jean  Camus  trouvait  les  joies  de  sa  vie; 
entouré  d’une  femme  d’élite  et  de  ses  onze  enfants,  il  connaissait  chaque 
jour  durant  de  courtes  heures  le  seul  repos  à  son  grand  labeur.  Quelle 
poignante  tristesse  de  savoir  ce  foyer  aujourd’hui  brisé  et  combien  doulou¬ 
reuse  était,  aux  obsècpies  de  notre  collègue,  la  vue  de  ces  onze  enfants  qui 
pleuraient  leur  père. 

A  Jean  Camus,  à  ses  enfants,  à  nos  confrères,  les  Docteurs 

Lucien  et  Paul  Camus,  la  Société  de  Neurologie  de  Parisadresse  l'expres¬ 
sion  émue  de  sa  très  profonde  et  très  douloureuse  sympathie. 

Allocution  de  M.  O.  Crouzon,  SccréUtire  Général. 

Miùs  r.iinns  Collkoues, 

Je  vous  remercie  de  nouveau  de  la  marque  de  confiance  que  vous 
m’avez  témoignée  en  m’appelant  à  rester  au  bureau  en  (|ualitéde  Secrétaire 
Général,  et  je  remercie  M.  le  Président  des  aimables  paroles  qu’il  vient  d® 
m'adresser. 

Je  m’efforcerai  de  contribuer  à  maintenir  l’éclatante  prospérifé  de  notr® 
Société  en  suivant  l’exemple  de  mes  prédécesseurs  :  MM.  Pierre  Man® 
et  Henry  Meige.  M.  Pierre  Marie  a  occupé  ces  fonctions  à  la  fondatio® 
delà  Société  (8 juin  1899);  l’année  suivante,  au  Congrès  International  d® 
médecine  (2-9  août  1900),  en  qualité  de  Seerétaire  Général  il  assurait  1® 
remarquable  succès  de  la  Section  de  Neurologie  et  resta  Secrétaire  Gétié’ 
ral  de  la  Société  juscpi’en  1909.  M.  Henry  Meige  fut  Secrétaire  d®* 
séances  à  la  fondation  de  la  Société  a  été  notre  Secrétaire  Général  dep®** 
1909  jusqu’à  ce  jour  :  il  a  donc  été  présent  au  bureau  pendant  25  ans  et* 
été  associé  à  tous  les  actes  de  notre  Société,  i)endant  cette  longue  périod®' 
M.  le  Président  vient  de  vous  dire  déjà  quel  a  été  le  rôle  de  M.  Mei^®' 
Quel  (|ue  soit  mon  désir  d’exprimer  ici  mes  sentiments  de  gratitude,  j® 
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pourrais,  du  reste,  (|ue  répéter  ce  que  vient  de  dire  M.  Guillain  :  je  ne 
''eux  pas  retarder  trop  longtemps  le  coinniencement  de  la  séance  de  tra¬ 
vail. 

^  I^ur  cette  raison  aussi,  entre  autres,  je  ne  vous  exposerai  pas  de  pro- 
feraninie.  Il  peut  tenir  du  reste  dans  une  formule  très  succincte  :  continuer 
œuvre  de  MM.  Pierre  Marie  et  Henry  Mcige.  Je  n’ai  à  ajouter  que  quel- 
loes  mots  pour  vous  exprimer  un  vœu  :  je  vous  demande  de  m’aider  à 
publier  sans  retard  les  comptes  rendus  de  notre  Société.  Vous  avez  vu 
eflort  (|uia  été  fait  dans  ces  derniers  mois  pour  (pic  \aRemic  Neurologique 
‘e  chaque  mois  piii.ssc  paraître  avant  la  séance  de  la  Société  du  mois 
•^uivant.  Nous  avons  besoin  pour  cela  de  votre  aide  :  rcmettez-noiis  vos 
^  oniinunications  à  la  séance  même,  ou  dans  les  24  heures  qui  suivent,  chez 
éditeur,  et  nous  maintiendrons  la  régularité  dans  la  publication  des 
-oniptes  rendus. 

Et  puisque  vous  avez  fait  crédit  à  ma  bonne  volonté,  je  vous  assure, 
es  c  ers  collègues,  que  je  ferai  de  mon  mieux  pour  vous  satisfaire  et 
P  Pc  justifier  votre  confiance. 


caf-  Mmcr:.  -  Je  ne  voudrais  pas  donner  un  mauvais  exemple, 

notre  Société  s  est  toujours  montrée  -sobre  d’oraisons  et  de 
^PPgratulations. 

Secrétaire  Général  m’ont  adressé  des  pa- 
■  tellement  bienveillantes  que  j’aurais  mauvaise  grâce  à  ne  pas  les 
"  ceinercier. 

j’anirme  cpie,  l’année  du 
que  CM P  PlPit  plus  <!i>alifié  pour  notre  Présidence 
Et  M  'r  "*  «PPPpe  aujourd’hui  la  chaire  de  la  Salpétrière. 

'’oir  ri  'PP  PPcmettra  bien  aussi  d’exprimer  ma  satisfaction  de 

saienn  .  ""  Secrétaire  général  dont  les  qualités  fai- 

justement  défaut  à  son  prédécesseur. 

^PUs'nor  rîr devons 
s  licitcr.  Je  ni  en  réjouis  plus  que  quiconque. 

Socié?"'r  .‘^PU^U'UPU  d'avoir  aussi  bien,  sinon  mieux,  servi 

'“"g  stage  â  sm"ir'  ^  l’cntrer  dans  le  rang  que  pendant  mon 


Correspondance. 

lie  MM"V'”'Vr  Société  des  lettres  de  remer- 

'•^PitauxdV  p  AM  Maurice  Renaud,  médecin  des 

elnV"'*"’  ^  \  «“d'"-y"gologiste  des  hôpitaux,  noii- 

ut  élus  membres  de  la  Société. 


xNecroiogie. 

f  -  Jo  vie,,.,  ,l'„,,,,rc,ul,c  i,  nn„nnl 
«EvJ  ‘  E'’oros.seur  à  rUniversité  de  Garni, 

Sliuuoi.ouiyi,,.;.  —  T.  I,  N»  1,  JANVIliU  192,5.  r 
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membre  corrcsijonclmU  élrnn.i'er  de  noire  Soeiété.  Le  professeur  (>roeq 
fui  ie  fondateur,  avec  Van  (ieluielilen,  de  la  Société  l»clgc  de  Neurologie; 
ses  travaux  sur  la  clini(|ue  et  la  physiologie  du  système  nerveux  ont  été 
rcmar([ués  dans  tous  les  milieux  neurologiques.  La  Neurologie  belge  ])erd 

La  Soeiété  de  Neurologie  de  Paris  adresse  à  M  ""  Croe(|  et  à  ses  enfants 
l’exjjression  de  ses  condoléances  les  [)lus  sincères  et  de  ses  sentiments  de 
douloureuse  sympathie. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


I.  _  A  propos  du  proch-vrrbal  :  Ostéomalacie  paracancéreuse  et 
Ostéomalacie  sénile,  par  MM.  Clovis  Vincent  et'Giuuiei;. 

Résumé.  —  Chez  une  femme  présentant  un  squirrhe  du  sein,  et  so  plai¬ 
gnant  d  une  ünpolcnce  douloureuse  du  membre  inférieur  gauche,  existe  un 
aplatissement  de  la  5“  vertèbre  lombaire,  une  décalcification  du  sacrum 
et  de  la  partie  adjacente  des  deux  os  illia(|ues.  Radiologiquement,  cette 
décalcification  des  dernières  vertèbres  lombaires,  du  sacrum,  des  parties 
postérieures  de  l’os  illiaque,  ne  diiïèrc  pas  de  ce  que  l'on  observe  dans 
rosléomalacic  sénile. 

Une  vieille  femme  de  <S7  ans,  indemne  cliniiiuement  de  cancer,  a  vu  se  ' 
tasser  lentement  depuis  dix  ans  son  thorax  et  sa  région  lombaire.  A  I® 
radiographie,  les  deux  os  illiaques,  le  sacrum,  la  colonne  lombaire  son* 
transparents.  I^es  images  de  ces  dill’ércntes  parties  ne  sont  que  d®® 
ombres.  Une  seule  vertèbre,  la  4«  lombaire,  n’est  pas  décalciliée.  Llle  est 
même  anormalement  dense  aux  rayons  X  et  paraît  surcalciüéc.  C’est  im® 
vertèbre  noire.  , 

IL  -  Myélite  à  symptomatologie  de  compression  médul' 

laire  (forme  pseudo-tumorale  des  myélites),  par  Tii.  Aé*' 

.101  ANINE  et  Iv.  CiROT  (1)  (Présentation  de  malade'. 

Nous  avons  observé,  à  plusieurs  reprises  déjà,  des  malades  parapl^' 
giques,  dont  l’aspect  clinique,  rappelait  étrangement  celui  d’une  com' ^ 
pression  médullaire.  Douleurs  ])lus  ou  moins  manpiées,  aulomalisi®* 
médullaire,  troubles  sensitifs  objectifs,  engageaient  d  abord  à  porter  ce  d'® 
gnoslic,  si  l’examen  du  licpiide  cé[)halo-racbidien  et  la  radiograiibie  ved^ 

(1)  Triiviiil  lie  la  <'.1ini(|iiu  des  iiialailirs  du  syslèini-  nerveux  du, la  SalpOtrièrO 
fussuur  Georges  Guillaiii). 
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lirale  après  injection  de  lipiodol  sous-arachnoïdien,  n’avaient  pas  dénion- 
h'é  qu’en  réalité  il  s’agissait  d’une  myélite,  sans  aucune  compression. 
Quel(|ues  vérilications  anatomiques  nous  ont  prouvé  la  justesse  de  notre 
tliagnostic.  Nous  voulons  simi)lement,  en  exposant  ici  l'iiistoire  clinique 
d  une  malade,  essayer  de  voir  les  arguments  en  laveur  du  diagnostic  dil- 
Icrentiel  entre  ces  mj'élites  spéciales  et  les  compressions  lentes  de  la 
moelle. 


Mmo  y_  (  de,  3(1  iui<,  pivsiuite  iicluclleiiiciit  une  parapléiiie  liypi’rsi>as- 

"lodique. 

En  lOM  elle  ressent  ses  premiers  IroiiLiles.  Kilo  a  25  ans,  est  mariée  depuis  1  an,  se 
‘''■nt  facilement  l'alitiuée,  éprnnve  de  l'enji'ourdissemnnt  des  jainbi’S  le  soir,  accmc  déjà 
'les  mictions  impérieuses  très  md  tes.  et  se,  plaint  d’une  raclnalffi(^  reijelle  an  niveau  de 
la  partie  moyenne  de  la  eoloime  dorsale,  de  sen.sation  gênante  de  slriclion  thoraciipie 
liasse  en  ceinture,  sans  d(ailenr  intense  véritable. 

Les  trouldes,  indninlaliles,  restent  cependant  assez  légers  pour  qu'elle  ne  consulte  jias 
'le-médocin  et  puisse  travailler. 

Cependant  en  l‘J20,  elle  ne  peut  plus  courir,  est  obligéedo  s’arrêter  fréquemment  on 
Cours  de  mute.  Ces  troubles  de  la  marche  l’empêchent  un  jour  d’é\-iter  un  taxi  qui  la 
renverse,  sans  lui  faire  de  mal  dit-elle,  et  sans  quelle  présente  dans  les  jours  suivants 
•la  troubles  paraplégiques  jilus  nets. 

Peu  à  pou,  son  état  s’aggrave,  sa  fatigabilité  à  la  marche  s’accentue,  elle  consulte  .à 
0  Pitié,  on  lui  fait  en  lOéO  une  réaction  de  Iturdet-Wasserniann  et  une  jionetion  loni- 
oaire  dont  les  résultats  sont  négatifs.  Cependant  on  ordonne  divers  trailemcnts  antisy- 
Philitiques  (sulfarsénol  et  novarsénobensol)  à  la  suite  desquels  la  malade  mar¬ 
che,  sernblc-t-il,  beaucoup  mieux.  L’amélioration  est  de  courte  durée,  bientôt  les 
roubles  reprenn(!nt,  augmentent;  depuis  1922,  la  malade  vit  à  la  chambre,  et  depuis 

rhois,  complètement  paraplégicpje,  elle  ne  peut  jilus  se  lever. 

Cn  no  note  aucune  maladie  sérieuse  dans  scs  antécédents,  pas  de  syphilis  acquise  ou 

réditaire,  pas  de  fausses-couches,  mais  jias  de,  grossesse  malgré  son  désir.  Mari  bien 

Portant. 


îbnut.  Soutenue,  elle  trcmbl 
môme  pouvoir  ébaucher  le  geste  d 


nn  embre  1924,  elle  est  impotcnle, 
sur  ses  pieds  animés  de  secousses 
la  marche.  8i  on  la  lâche,  elle 


.  P'Orsque  nous  lu  voyons  pour  la  première  fois 
‘"capable  de 
cloniques,  sa 
m’effondre. 

^Couchée  sur  son  lit,  VaWinde  on  extension  de.  ses  membres  supérieurs  est  normale. 
J, es  membres  inférieurs  sont  tantôt  en  hyperextension  avec  extension  spontanée  de 
plu  frépidation  épileplo'ide,  du  pied  spontanée,  tantôt  ils  ébauchent  un  mouvement' 
Sn  hroins  complet  de  raccourci.s.seraent  'des  3  segments,  qui  se  déclanche  soit 
Pentanément,  soit  sous  l’influence  d'un  attouehement  minime. 

lat^**  volontaire  est  très  toucliée.  Kl  le  exécute  iiéniblement,  après  un  temps  de 

ij^,  "c  'fo  plusieurs  secondes, la  flexion  lente  et  incomplète  des  3  segments  des  membres 
1'  !  le  mouvement  à  peine  ébauché  à  gauche  est  encore  |)lus  incojui'det  à  droite  ; 

force^*'**°”  ''ülontaire  des  mendu'cs  inférieurs  est  à  peu  prés  nulle.  La  diminution  de  la 
les  *""®culaire  frappe  davantage  le  membre  inférieur  droit  que  le  gauche,  davantage 
musculaires  extenseurs  (allongeurs  du  membre)  que  les  fléchisseurs  (rac- 
^■'cisgçufj.  du  nnsmbre),  davantage  l’extrémité  du  membre  que  sa  racine, 
tin^**  f"‘clcor  et  la  contracture  sont  très  intenses  et  gênent  consi<lérablement  l’exécu- 
"‘mu  ements  passifs. 

Le  i***®*^''  “ocuno  amyotrophie. 

que»  ‘’dtuliens,  achilléens,  imhlioplantaires  sont  très  exagérés,  polycinéli- 

droii  '  *  ‘^‘^locininent  un<^  série  de  secousses  épileptoïdes,  et  sont  plus  forts  du  côté 

LenzV' 

Cllexe  niédio-miliieii  ni'  donne  aucune  réuonse. 
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G8  socuVn': 

Lp  n(^fli’xo  xiphoRlion  est  faible,  sa  réponse,  plus  forte  à  droite,  reste  localisée  au 
1  3  sniiérieur  (les  droits. 

I.a  percussion  des  dernif’res  eétes,  dans  leur  1  /3  antérieur,  détermine  une  contrac- 
lion  à  droilc  du  1  /3  sni)érienr  des  droits,  et  pas  de.  contraction  à  gauclic. 

Les  Héflexes  cutané.s-ahdoininaux  sont  abolis. 

Il  exisl((  un  clonus  bilatéral  inépuisable  des  pieds  et  des  rotules,  et  un  signe  de  Ibi- 
binslii  bilatéral  [(l'ovocabb^  à  distance  nièinc  dans  la  région  crurale. 

Les  iiKFi.Kxiîs  n’AUTOMAT,isMi.;  MÉiH’i.i.AïuK  sotiL  renia npia Ijlcs  d’intensité  et  déclan¬ 
chés  par  la  inameuvre  de  I*.  .Marie  et  h'oix,  par  le  pincement  dans  une  zone  variable, 


(|ui  nmionte  sur  le  tronc  parfois  Jusipi’au  niveau  du  manndon.  (pii  s’arrête  d’ordinair® 
au  niveau  de  l’ombilic  ( Ujo  Ds).  Au-dessusdu  pli  deraine,lü  [lineement  demande,  à  (Ur® 
prolongé,  ce  n’est  ((ngénéral  (pi’après  avoir  prolongé  le  [lincement  p(mdantune.  minul®  ; 
aumoins(iue  le  triple  retrait  se.  produit  du  côté  do  l’excitation;  parfois  c’est  seulement  , 
au  moment  ôii  on  cesse,  le  pincement.  Plusieurs  fois  le  pincement  détermine  un  inoU'  j 
vemenl  d’allongement  du  membre  opposé  au  côté  de  l’excitation.  I.a  pi(iûr(!  et  1®®  ’-i 
excitations  thormi(pies  (le.  froid  surtout)  déterminent  le  triple  retrait  à  partir  du  inênie  • 
niveau,  peut-être  même  à  partir  do  Dg.  Cet  examen  refait  à  plusieurs  reprises  nous  a  d 
toujours  donné  des  résultats  analogues,  la  limite  siiiiérieuro  de  la  zoikî  des  réfleX®®  .î 
d’automatisme, variantse.ulemenl.  un  peu  avec  lesexamens.  Il  nous  a  semblé  égalcmen  j 
<|uc  le  temps  nécessaire  à  la  production  de  ces  réflexes  augmentait  à  mesure  ([u’on  att®*'  Æ 
gnait  un  segment  médullaire  plus  élevé.  .Nous  avons  noté  eonstamineiit  une  discordan®®  < 
légi'ire  de  hauteur  entre  la  zone  réflexogène  droite  et  gauche,  à  la  limite  oii  cessent  1®*  ,# 
réponsesù  droite, on  à  fré(piemment  une  réponse  contro-latérale  gauche.  Nous  obtenoD®  | 
enfin  une  inhibition  du  clonus  lad.ulien  par  le  pincement  jus(|u’en  I  )j,  environ  ;  ô  M 
niveau  du  reste  il  faut  pi'olonger  le  pincement  pendant  'i  à  3  minutes.  41 
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Les  TROUBLES  SENSITIFS  OBJECTIFS  Sont  d’uno  ncttoté  et  d’une  constance' pra- 
faite:  recherchés  à  iilusieurs  reprises  nous  les  avons  trouvés  parfaitement  somblaliles 
'J’un  examen  à  l’autre,  c’est  à  ])eine  si  la  zone  supérieure  d’anesthésie  variait  d’un 
■‘’Ogment  médullaire.  On  jieut  dire  dans  l’ensemhle  qu’ils  sont  constants  au  tact,  à  la 
P'flûré,  au  pincement,  et  à  la  température  à  partir  de  Dj.  Dans  le  territoire  du  segment 
médullaire  sus-jacent,  il  arrive  que.  le  chaud  soit  perçu  comme  piqûre,  que  le  chaud 
>10  soit  plus  perçu  alors  (pielc  froid  est  encore  deviné,  il  existe  égalementà  la  face  dorsale 
l'es  pieds  une  zone  o(i  la  piipire  est  parfois  devinée.  Mais  dans  l’ensemble,  on  peut  dire 
9ue  les  trouliles  sont  d’une  netteté  incontestable  à  partir  de  Dj.  Il  existe  aussi  une  liandc 
d'iiypercsthésio  de  topographie  radiculaire  variant  do  Dj  à  De  (voir  figure). 

Les  TiiouBLES  SUNSITITS  SUBJECTIFS,  doulciir  rachidienne  dans  la  région  dorsale  et 
constriction  on  ceinture  à  la  hauteur  de  l’ombilic  persistent. 

Les  TROUBLES  siui iNCTÉRiENS  du  début  se  sont  exagérés;  la  malade  présente  aotiielle- 
liont  de  l’incontinence  ipii  semble  correspondre  à  une.  miction  automatique. 

"  n’existerait  pas  de  troubles  génitaux. 

Les  Membres  supérieurs  sont  normaux, seuls  tous  les  réflexes  tendineux  sont  vifs, 
'e  cubito-pronaleiir  droit  est  presque  iiolycinétiipie. 

I-a  face,  les  yeux,  la  parole,  le  psychisme  sont  normaux. 

La  colonne  vertébrale  n’est  pas  déformée  et  ne  présente,  aucun  point  douloureux. 


En  résumé,  il  s’agit  d’une  malade  chez  laquelle  existe  actuellement  une 
P^i'aplégic  liyperspasmodique  avec  automatisme  ntédiillaire  considérable,  phé- 
l'Ottiène  du  triple  retrait  spontané,  et  qui  évolue  sans  aucun  doute  vers 
altitude  en  flexion  définitive  ;  chez  cette  femme,  en  raison  de  ses  douleurs 
subjectives  rachidiennes,  de  sa  sensation  permanente  de  striction  au 
«•veau  deD„  D,„,  de  l’évolution  avec  des  rémissions  et  des  aggravations, 
«••  est  en  droit  de  songer  actuellement  d’abord  à  une  compression  médiil- 
^  "’e,  qu’on  situe,  même,  après  examen  clinique  entre  De  et  Dio,  étant 
ouné  la  zone  des  troubles  sensitifs  des  réllexes  d’automatisme  médul¬ 
laire. 


Eependant,  lors([u’on  rélléchit  au  mode  d’installation  de  ces  troubles, 
«  a  longue  période  pendant  laquelle  des  troubles  sphinctériens  sous 
Orme  de  mictions  impérieuses  et  la  fatigabilité  rapide  du  type  de  la 
««'Cation  intermittente  de  la  moelle  ont  constitué  à  eux  seuls  toute 
symptomatologie,  l’idée  d’une  myélite  à  sa  période  terminale  vient  trou 
or  la  certitude  du  diagnostic,  d’autalit  plus  que  la  limite  supérieure  des 
^^nbles  sensitifs  et  de  la  zone  des  réllexes  d’automatisme  médullaire  est 
ti  ««  ••••  peu  pln^  variable  (|ue  dans  les  cas  habi¬ 

ts  de  tumeurs  médullaires. 

pratiipions  une  ponction  lombaire  (entre  La  La')  le  11)  novembre 
oytol  'bpiide  est  clair,  sous  une  tension  normale  14  (b),  son  examen 
«^ique,  la  réaction  de  IL-W.,  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  ne  révè- 
/;  •  ®«oun  trouble.  Le  liquide  est  complètement  normal.  L'épreuve  du 
P''''tiquée  le  2.'{  novembre  1924  ne  montre  aucun  arrêt,  le  lipiodol 

î«be  aus.sitôt,  sa  ' 

minutes. 

absolumeul  c 

''’odullaire,  mais  à  un  processus  de  myélite.  Ce  diagnostic, 
««tre  malade,  ne  paraît  pas  faire  de  doute.  Ce  mode  de  début  à  lui 
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si’LiI  ne  serait  pas  un  ari'unient,  l)ien  que  l’évolution  lente,  les  phéno¬ 
mènes  (le  claudication  intermittente  médullaite,  les  troubles  sphincté¬ 
riens  (jui  pendant  longtemps  ont  constitué  toute  l’iiistoire  clinique  soient 
beaucoup  plus  caractéristiques  d’une  myélite  ([ue  d’une  compression.  Le 
]>eu  d’intensité  des  douleurs  est  également  plus  en  faveur  de  cette  hyjx)- 
thèse,  bien  qu’il  ne  soit  pas  un  argument  absolu  pour  éliminer  l’idée  d’une 
compression  médullaire. 

Le  type  clinicpie  lui-mème  de  la  parajjlégie  est  certainement  plus  en 
faveur  au  premier  abord  à  l’idée  d’une  compression  de  la  moelle.  Mais 
les  hauteurs  dillérentes  où  s’étagent  les  troubles  sensitifs  objectifs,  leurs 
limites  supérieures  parfois  un  peu  Houes,  im[)ossible  à  déterminer  de  façon 
absolument  exacte,  sont  moins  en  faveurd’une  compression  aussi  ancienne, 
(|ui,  croyons-nous,  réalise  d’ordinaire  une  limite  supérieure  des  troubles, 
]dus  fondue  et  plus  nette. 

Mais  en  réalité,  le  gros  argument  en  faveur  du  diagnostic  différentiel 
est  :  un  li([uide  céphalo-rachidien  normal,  et  l’épreuve  du  lipiodol  néga¬ 
tive.  Il  est  vrai  {|ue  dans  une  compression  récente,  l’épreuve  négative  du 
lipiodol  pourrait  n’avoir  aucune  valeur,  comme  l’a  montré  ici  l’un  de  nous 
avec  G.  Guillain.  Mais  chez  notre  malade,  il  s’agit  d’une  affection  ancienne, 
et  répreuvedu  lipiodol  garde  toute  sa  valeur. 

Ce])endant  nous  pourrions  nous  demander  si  nous  ne  sommes  pas  en 
présence  d’une  tumeur  intra-médullaire .  Ge  diagnostic  différentiel  est  en 
réalité  assez  diflicile  au  premier  abord.  Le  tableau  ([ue  l’on  donne  des 
tumeurs  intra-médullaires  n’est  pas  toujours  caractéristique.  II  est  certain 
([ue  nous  ne  trouvons  pas  ici  la  prédominance  des  troubles  sensitifs  sur 
la  sensibilité  thermicpie,  mais  nous  pensons  surtout  qu’une  tumeur  intra¬ 
médullaire  s’accroissant  ainsi  depuis  ])lusieurs  années  déjà  aurait  donné 
des  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien,  (|ui  est  dans  ces  eas  pres¬ 
que  toujours  xanthochromi(|ue.  De  même,  il  y  aurait  un  arrêt  du  lipiodol 
et  dans  les  2  cas  de  tumeurs  intra-médullaires  publiées  où  cette  épreuve 
a  été  [)rati([uée,  il  y  avait  dans  le  ])remier  cas  un  arrêt  franc  (Froment, 
.lapiot  et  Dechaume),  dans  le  second  un  arrêt  prolongé  avec  image 
guirlande  fLa]ilane). 

Nous  avons  déjà  observé  un  certain  nombre  de  myélites  ([ui  réalisent 
ainsi  plus  ou  moins  nettement  cette  forme  pseudo-tumorale,  sans  être  tou¬ 
jours  aussi  démonstrative  (jue  dans  le  cas  présent.  Ce  qui  nous  incite  é 
penser  que  les  myélites  à  la  phase  lerminale  de  leur  évolution  peuvent 
simuler  le  tableau  d’une  compression  médullaire.  (>e  n’est  en  effet  ([ue  p®** 
à  peu,  au  cours  de  son  évolution,  que  la  symptomatologie  s’est  complété® 
chez  cette  malade:  sans  être  aussi  évolutive  qu’une  tumeur,  l’affection  est 
passée  par  plusieurs  stades  :  phase  de  claudication  intermittente,  phase 
paraplégie  confirmée,  phase  hgperspasmodiqiie  avec  troubles  sensitifs  et 
mutisme  médullaire. 

Nous  avons  observé  des  cas  de  même  ordre  ([ui  ont  abouti  à  la  parap^^' 
gie  en  flexion.  Nous  croyons  qu’il  existe  tous  les  intermédiaires  entre 
myélite  ancienne  où  commencent  à  apparaître  de  légers  troubles  d’aut®' 
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ttiiUisme  médullaire,  le  ty])e  pseudo  lumora!  que  nous  présentons  aujour- 
fl’luii,  et  le  type  de  parapléf^ie  en  llexion. 

Chez  notre  malade,  c’est  l  importance  des  troubles  de  la  sensibilité  qui 
vient  compléter  la  ressemblance  avec  une  compression  lente  de  la  moelle  ; 
d  ordinaire  en  elïet  les  troubles  sensitil’s  sont  moins  intenses. 

D  ailleurs,  ces  faits  sont  comparables  à  ce  (jui  se  passe  dans  les  lésions 
cérébrales  f[ui  réalisent  des  types,  cliniques  allant  du  pseudo-bulbaire  avec 
automatisme  médullaire  et  tendance  à  la  llexion  jus([u’au  grand  paraplé¬ 
gique  en  llexion  d’origine  cérébrale,  comme  l’un  de  nous  l’a  montré  dans 
sa  thèse. 

Non  seulement  les  arguments  cliniques  que  nous  venons  de  développer 
al  la  comparaison  avec  des  faits  cpie  nous  croyons  de  meme  interprétation, 
uiais  encore  plusieurs  cas  anatomiques  conlirment  notre  opinion .  Nous 
iiiontrerons  prochainement  les  coupes  de  moelles  de  malades  à  peu  près 
semblables,  dans  lesquelles  il  n’existe  ([u’une  myélite  plus  ou  moins  varia- 
'’le,  plus  ou  moins  dilfuse,  avec  de  grosses  lésions  transvcrscs. 

I-^’interprélation  de  cet  aspect  clinique  des  myélites  à  leur  période  ter- 
lïiinale  nous  retiendra  peu.  Nous  reviendrons  sur  le  rôle  des  lésions 
transverses  massives  évolutives  lorsf[ue  nous  publierons  l’ensemble  de 
'’os  documents  cliniques  et  anatomiques  sur  la  question.  Nous  croyons 
^'rnplement  utile  de  souligner,  dès  maintenant,  ([ue  des  lésions  étendues 
^  toute  la  moelle  en  largeur  peuvent  créer  exactement  le  même  syndrome 
®l>jectil  qu’une  compression.  Ces  faits  sont  certainement  peu  connus,  et 
*'c.sont  pas  décrits  dans  les  principaux  traités  français  (1). 

Aujourd’bui,  devant  la  netteté  de  cette  forme  clinique,  nous  soulignons 
a  nécessité  de  bien  connaître  ces  formes  pour  ne  pas  faire  de  chirurgie 
jnutile.  Une  fois  de  plus  nous  nous  rendons  conqite  de  l’importance  de 
étude  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  surtout  de  l’épreuve  du  lipiodol 
ans  l’étude  des  affections  médullaires. 


—  Tumeur  de  la  région  paracentrale  postérieure  avec 
symptômes  «  pseudo-cérébelleux  »,  par  MM.  Tu.  Alajouaninii 
®t  A.  Lkmaire. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à/la  société  un  cas  de  tumeur  de  la 
o'on  paracentrale  gauche  où  il  existe  des  phénomènes  d’incoordination 
''appelant  les  phénomènes  cérébelleux. 

S-..  Altiort,  49  ans,  est  entré  le  8  ctécombrp  1924  .à  la  Salpêtrièrie  dans  le  service  de 
Qg'  ®  tirouzon  {ijue  nous  remercions  d’avoir  bien  voulu  nous  permettre  d’étudier 
la  plaint  de  crises  «  nerveuses  »  dans  le  côté  droit  du  corps.  Son  histoire  est 

®  suivante  : 


'’u't  allusioi 
P'‘euue,;,"  !  “  l"'<>cès-vprbal  de 
?uivan,  «ma 


'tourne 


‘la  compression  [i 


,  sans  doule,  à  des  faits  de  cet  ordre  quand  il  écril.  à 
la  Société  de  Neurologie,  du  7  février  1924  :  Sur  l'é- 
de  diaiino-’ilic  dex  compressions  de  la  moelle,  la  phrase 
u’une  lésion  spinale  de  nature  inflammatoire,  d’origine 
rée  une  jiaraplégie  avec  anesthésie  analogue  à  un  syn- 
uoins  caractérisé . 
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Kii  11117,  (''liiiil,  inohilisé,  :'i  la  siiilc  d’un  lionihardcinonl.,  il  accaiso  utio  copliaU'R  pi’.rsis- 
lanlc,  mais  siipporlablo. 

Kn  lll'ivi, rallia  càplialéo  s'aci'antua,  alU^  asl  ffàiu'M'alisiMi,  mais  à  prédominaric.e  l'roiiLali',  ; 

s'aocoinpa!,ma  da  vomissi'mnnis.  d(:  baissa  da  la  viia.  (.alla  panoda  dura  ;î  a  4  mois. 

C’asI,  an  juin  ll)-21  (pic  la  malade  rarnarrpia  sas  pramii-ras  arisas  riarvaiisas.  fia  l'uranl, 
d’abord  des  cri.sas  sansUivas  at  vasonud.riaas.  Annonaaas  par  lina  sarisalion  da  coup  do 
marb'aii  dans  la  làle,  allas  àtaiaiiL  aaraalàrisàas  par  iina  sansalion  Iras  spéaiala  cl. 
douloiirausa  dans  la  mcrnbi'a  inl'àriaur  droil,  ipii  davanail.  comma  morl.  Illlas  diiraiant, 
10  minutes.  Kllas sainblanl  s'àlrc  aaaonipai;naas  iriiri  aiamanl  paraLupia  al.  parlois  d’un 
bruscpio  flùchissomatiL  du  parioii  (sans  ipi’ori  puisse  savoir  s’il  s’afjil,  d’un  dàridiamant 
ou  d’un  l'Iàniant  aloniipia). 

Deux  mois  après  apparaissani  das  arisas  aonviilsivas,  las  pràaédantas  cassant  coni- 
pli'd-amant  à  partir  da  cemomanl.  Mlles  sont  annonoèas  par  une  aura  sansitiva,  at  déjà 
pendant  l’aura  on  nota  un  éliirnanl  paràtirpia  (le  malade  no  peut  roinuar  sa  jambe  droite) 
at  spasmodique  (la  jambe  est  raida).  l.as  convulsions  apparaissent  ensuite  débutant 
aux  orteils  ipii  jirésantcnt  de  [letits  mouvements  do  latéralité,  puis  "aRnant  la  jambe  et  la 
cuisse,  où  les  musclas  sont  animés  da  contractions  an  massa,  sans  déterminer  de  rnoii- 
vamants  de  î,0'anda  amplitude. 

Mu  septembre  l!l'.14,  les  musclas  da  la  paroi  abdominale  du  côté  droit  sa  prennent  ; 
puis  la  membre  supérieur,  où  les  convulsions  sont  annoncées  par  une  sensation  de  pico- 
lamont,  d’enKourdissemont,  et  consistant  en  mouvamants  do  latéralité  do  doif,'Ls  ; 
la  face  est  atteinto  un  peu  jilus  tard,  soit  avant  le  bras,  soit  après,  mais  la  malade  n’y 
ramaripia  pas  do  convulsions,  il  accuse  un  simple  picotement  de  l’Iiémiface  droite. 

Cas  cri.sas  ont  été  suivies  d’une  liémiparésia  droite  installée  lantemant. 

l’andant  aatlc  panoda  caractérisée  en  somme  par  des  crises  jacksoniennes  typiipies 
a  aura  sansitiva  at  à  début  crural,  le  malada  accusa  an  outra  une  cépbalée  lacéra,  sansibb'- 
niant  la  mania  ipraii  daniit  de  l’année,  peut-être  prédominanta  dans  la  réifion  temporo- 
liariétala  droite,  et  ipii  fut  temporairament  soiilaKéa  par  la  ponction  lombaire  qu’on  a 
faite  dans  la  service.  Il  remarq  ia  an  outre  que  sa  lan^jua  est  malliabila  al,  ipi’il  bégaie 
un  peu  :  anlin  rpie  sa  main  droite  est  maladroite,  surtout  au  cours  do  moiivcma  nts 
délicats,  cette  miiladressa  ne  s’accentuant  pas  dans  robsciirité.  A  noter  encore  da|jui(> 
lieux  mois  1  apparition  d’une  cartuina  |)ar.issa  intallactiielle  at  pliysiipia. 

I  lans  sas  anteceiiants  liéréditairas  parsonnals,  rien  da  saillant,  an  particulier  paS 
de.  tuberculose,  pas  de  syphilis. 

.4  l'cj'anu'n,  on  nota  des  troublas  da  la  démarche  :  la  bras  droit  est  an  dami-flaxionj 
plus  écarté  du  tronc  ([iia  la  gauche, sans  balancemant.  Il  lance  très  légèrement  la  jambe 
droite,  fléchit  plus  la  genou  droit  ipie  la  gauche.  Il  laissa  tomber  la  jambe  briisipiarnanl 
at  talonna  da  façon  très  nette,  flatta  claudication  s’accompagna  d’un  léger  degré  ‘K* 
sa.oliosa  lornbo-dorsala. 

Dans  la  .v/u/ion  (/e/ionl,  pas  da  Homberglas  talonsjoints,  mais  la  Hombarg  sensibilisé  ast 
exécuté  avec  une  certaine  dilllculté,  l’occlusion  das  yeux  iirovoipic  la  chuta  du  côté  droil- 
On  rarnaripia  au  cours  da  oas  miiniouvras  une  certaine  incoordination  et  une  certaine 
brusquerie  dos  mouvamants. 

Tous  lus  monucmenls  volontaires  sont  exécutés  à  droite  avec  une  amplituilo  coriq)®' 
rallia  à  celle  du  côté  opposé.  Cette  racharche  dénota  une  incoordination  niaripiéo. 

I.a  force  musculaire  segmentaire  est  à  [leina  troublée  au  manibra  inférieur  droit,  c’e-sl 
à  pidne  s’il  existe  une  diminution  légère  dans  las  fléehisseurs  du  genou  at  da.  la  hanche* 

[.'hypotonie  est  partieiilièrcmant  nette  au  niveau  du  pied  qui  ast  ballant,  moins  nott® 
au  niveau  du  genou. 

.\u  membre  supérieur  droit,  légère- diminution  dans  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  1® 
bras,  plus  natta  dans  la  flexion  du  [loignet.  I.a  main  ast  moins  bien  serrée  du  côté  dro*^ 
que  du  côté  gauche. 

.Mais  dans  l’ensambla, cette  diminution  est  discrète. L'hypotonie  ast  égalaniant  nell® 
au  niambra  supérieur  droit  où  existe  la  signe  de  Ha'Imista. 

On  ne  décèle  pas  da  aontr.ictiira  natta,  bien  cpi’aii  niambra  supérieur  droit  on 
parfois  un  p  oi  d'hyp  'rtouia  transitoire.  La  réllexn  rotiilia.n  ast  aboli  à  droite,  il  exi®^® 
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isiljilisalinn.  Au  mi'inbro  suiH'',i'iiuir,  les 


à  peine  à  frauclie,  même  api'ès  manimivee  de  s 
réflexes  sont  très  vifs  à  druite  (d  diffusés. 

Le  réfl(ixe.  jilanlaire  est,  en  flexion  des  deux  entés,  n 
*>  droite,  l.es  '  erémastériens  sont  normaux,  les 
droite. 

l’as  do  clonns  du  pi(ïd  ni  de  la  rotule  ;  les  réflexes  de  défense  sont  ébauchés  à  droite, 
les  réflexes  do  posture  aladis  à  la  jandje  tandis  qu’au  membre  supérieur  ils  existent. 

Aucun  trouble  de  la  sensibililé  sup<^rlicielle.  La  sensibilité  jjrofonde  est  très  dis¬ 
crètement  atteinte,  à  l’extrémité  du  membre  supérieur  où  le  doi}>'t  louché  et  l’atti- 
lucle  (pi’on  lui  imprime  ne  sont  souvent  pas  reconnus.  Au  niveau  des  orteils  il  n’existe, 
''”1  plus,  praliquornent  pas  de.  trouldes  du  sens  des  attitudes.  Le  diapason  est  nor- 
■halemont  ])e,rçu  des  deux  cotés.  Il  n’existe  jias  d’élarf'issemont  ap])réciable  îles  cercles 
do  Weber.  Par  contre  ou  note  du  côté  droit  um^  véritable  ap^nosio  tactile.  !|Voici  (|uel- 
<IUcs  détails  de  l’épreuve  :  nu  blaireau.  «  Il  y  a  du  crin,  ])uis  c’est  dur,  puisévasé.— Qu 'est- 
ce  que,  c’est  ?  -  -  .le  ne  puis  pas  dire.  »  Tandis  qu'à  "auche  le  malade  reconnaît  tout  de 
sinlo  le  blaireau  ;  «  Un(^  clef.  --C’est  un  métal,  il  y  a  un  crochet,  mais  je  n(‘  peux  pas  dire 
ce  que  c’est.  A  franche  c’est  une  (def.  »  Hemarquer  que  le,  malade  fait  mouvoir  parfai- 
tement  tous  ses  doifrts  pour  saisir  h^s  détails  d(?  l’objet;  il  nous  fournit  à  chaque  épreuve, 
réponses  analofrucs  :  il  présente  une  véritable  asipiosie  tactile  du  coté  droit, 
l^ous  n’avons  pas  noté  d’apraxie. 

•Jusqu’à  présent  la  symptomatologie,  serait  assez  banale,  s’il  n’existait  du  côté  droit 
des  troubles  d’apparence  cérébelleux.  Le  malade  se  sert  normalement  de  ses  instruments 
0  travail,  mais  pour  les  judits  mouvements  usuels  (se  raser,  tenir  une  fourchette),  il  est 
"maladroit.  De  fait  un  constate  des  troubles  manifestes  do  la  coordinalion  du  côté  droit. 
Idans  l’acte  du  talon  sur  li^  genou,  l’inccrordination  est  particulièrement  nette,  il 
'passe  le  but,  oseille  pour  h^  chercher  ;  mêmi'  a  tteird,  il  oseille  sur  le  but.  Ce  mouvement 
a  exécute  avec  brus(pierie  et  décomposition  ;  sa  jambe  r(d,oml>o  lourdement  sur  le  lit. 

ans  l’acte  du  doigt  sur  le  nez,  on  remanpie  une,  certaine  brusquerie  et  une,  légère  décom¬ 
position  dos  mouvemejils,  mais  beaucoup  moins  marquée,  qu’à  la  jambe.  Pas  d’oscilla- 
n  enarrivantaubut.il  ne,  nous  a  pas  semblé  que  l’incoordination  s’accentuait  de 
Son  notabhî  et  constante  par  l’occlusion  des  yeux.  .\  l'épreuve  du  renversement 
*  os  mains,  le  iinjuvemeut  est  exécuté  brusipiemeut  à  di'oite  et  dépasser  le  but.  L’épreu"  ' 
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droite'.  Il  u'i'xiste  pas  netteuneut  d’ailiailococinésio. 

ii'inbre  inférii'ur  droit  ;  légère  au  membre 


l'st  positive  i 

’^n  somme  l’incoordination  est  franche  a 
^opéricur  droit. 

^  •'Joiis  avons  déjà  noté  l’hypotonie,  la  passivité,  du  membre  inférieur  droit,  nous 
i^'^Vons  pu  obtenir  de  réflexe'S  penilulaires  ni  au  genou  (le,  réflexe  rotulieu  est  aboli), 
Ou  «'oude,  (le  malade,  ne  pouvant  réaliser  une  résolution  musculairi'  com|iléte). 
ans  l’ordre  statiipu',  nous  avons  signalé  déjà  l’existence  (l’un  Homberg  sensibilisé: 
1’  a  de  la  ladne  à  maintenir  sou  é(|uilibre  dans  la  |)osition  d’un  pied  l’iin  dînant 

de  1  ^■'  Ooolusion  des  yeux  iirovmpie  la  chute  brusque  à  droite.  Noter  un  certain  di'gré 

'^''opulsion  à  droite  se  manifestant  surtout  quand  on  le,  fait  marcher  les  yeux 
'•■oub^  o'^ornali veinent  en  avant  et  en  arriére  (marche  en  étoile).  Quant  aux  aulres 
'a  m  démarché  ils  doivent  être  interprétés  comme  résultant  des  troubles'iTê 

ncité  et  de  la  coordination  et  non  comme  des  troubles  d’ordre  statique, 
dfoi^"*^  *0  domaine  des  nerfs  crâniens,  il  iio  reste  à  signaler  ipi’uno  parésie  faciale  centrale 
'Jfoit  '  uffaccment  du  pli  naso-génicn,  diminution  de  la  contraction  du  peaucicr 

uucuue  paralysie  ocidaire  ;  les  jmpilles  sont  normales  et 
et  iug  *"*'■  d’.\rgylL  Pas  de  stase  piqiillaire.  Il  existe  un  nyslagmus  léger 

^,^onstant  dirigé  vers  la  gauche. 

/«lire  pratiquée  par  .\L  le  I)''  Hantant  a  fourni  les  renseigne- 

suivants  : 

Nerf  c, 


siioutanés.  .NysLagmus  sjiontané  i 


la  gauche  intermittent. 


socurn':  di:  Miunoi.or.iE 


I  S|uiiiliiiir('  du  Imisdroil  fn  lias  et  on  dehors. lOproiivo do  Hninlior;':  doséipiililiro 

\'ors  la  droilo  no  varianl  pas  avec  les  posilions  do  la  lèlo. 

Hoaol  iiin  laliyi  inl.hiipio.  A  l’opronvo  calorirpio,  l'oxcilaliilili'!  osl,  niirrnale  dos  deux 
i-àlos  (Kl  ond  d’oan  à  .'1(1“).  Mais  il  y  a  nno  réaidhm  anormale  du  bras  droit,  ;  dans  le 
nysl  afrrnus  li  droilo  pas  di‘  dé\  ial  ion,  tandis  cpio  dan.s  le  nyslatrniusà  ganelie  la  déviation 

/.O  liiiiiiih'  l■('|l||(llll-rllrlulli(‘n  a  une  tension  do  411  au  Claude  en  jiosilion  couchée, 
0,'jri  d’alliuniine  ;  I  collulo.  I.e  benjoin,  le  Wassermann  soid.  néfralil's. 

f/rTanicit  snmatique  enl'in  n'a  rien  révélé  d'anormal  dans  les  dil'l'érents  appareils, 
.said'  une  léf;éro  frrisaillo  dos  doux  sonnnol.s  pulmonaires  sans  signes  sl,él.hacousU([ues. 
l.e  Wassermann  dans  le  sanu  os|,  né(jalir. 

IÙ1  résimié,  co  mnliulc  présente  deiiuis  (i  mois  des  crises  .Jackso- 
niennes,  à  dél)iil  crural,  précédées  de  véritables  écpiivalents  sensitifs,  et  qui 
à  riieure  actuelle  s’étendent  à  toute  la  moitié  droite  du  corps.  A  rexamen, 
on  trouve  un  liémi-syndrome  cérébelleux  droit,  net  au  pnembre  infé¬ 
rieur,  léger  au  membre  suiiérieur,  enfin  des  troubles  très  discrets  de  la 
sensibilité,  sauf  pour  ce  ([ui  est  de  l'agnosie  tactile. 

Un  premier  fait  n'cstjms  douteux  chez  ce  malade,  c’estla  localisation  de 
la  lésion  causale  :  les  jihénoménes  d’épilepsie  sensitive  initiaux,  les  crises 
.lacksoniennes  à  début  crural,  suivis  de  j)hénomènes  ])aréti(|ues  discrets, 
inqjliquent  sans  aucun  doute  une  lésion  delà  région  paracentrale  dans  sa 
partie  postérieure,  c'est-à-dire  à  la  face  interne  de  la  partie  toute  supé¬ 
rieure  du  lol)e  pariétal.  L’agnosie  tactile  relève  aussi  indubitablement 
de  cette  localisation. 

La  lésion  est  sans  doute  une  tumeur  :  l’hypertension  du  li(|uide  cépha- 
loracbidicn,  le  syndrome  clinique  léger  d’hypertension  plaident  en  faveur 
de  cette  cause,  (resta  cette  hypertension  qu’il  faut,  croyons-nous,  rappor¬ 
ter  l’abolition  des  réllexes  signalée,  abolition  que  nous  avons  vu  se  faire 
progressivement,  certains  réllexes  s’étant  abolis  sous  nos  yeux. 

(üette  tumeur  est  probablement  un  tubercule,  bien  qu’il  n’existe  aucun® 
leçon  bacillaire  chez  cet  homme.  MM.  Soucpics  et  .1.  B.  (Charcot  ont 
depuis  longtemps  indicpié  la  raison  de  cette  localisation  élective  de® 
lésions  bacillaires. 

Quant  aux  symptômes  ra])pelant  les  j)hénomènes  cérébelleux,  onnepett 
tpie  se  borner  à  signaler  leur  superposition  aux  symptômes  pyramidau*' 
et  leur  analogie  symj)lomati([ue  avec  ce  (|uc  l’on  voit  dans  les  lésions 
cervelet.  Il  est  certain  (|ue  si  on  les  rencontrait  isolés,  c’est  à  une  lésion  d®* 
voies  cérébelleu.ses  (pi’on  les  attribuerait.  Nous  croyons  qu’ils  méritent 
bien  le  ([ualificatif  de  pseudo-cérébelleux  déjà  employé  par  MM.  h’oixet 
Thévenard,  qualilicatif  (|ui  ne  préjuge  en  rien  de  leur  nature  et  les  diff^^ 
rencie.  des  phénomènes  ataxicjues.  (ie  fait  n’est  d’ailleurs  pas  isolé  ' 

MM.  (>laude  et  Lhermitte  ont  montré  pendant  la  guerre  que  les  lésion* 

du  lobule  ])aracentral  pouvaient  déterminer  une  paraplégie  cérébello-spn*' 
modi(|ue. 

l'indu,  MM.  d'oixelThévenard  ont  rapporté  ici  même,  en  décembre 
un  fait  sur  lecpiel  le  nôtre  est  prestpie  cahpié,  sauf  ((ue  le  leur  concerne 
un  tuberculeux  cavitaire:  rauto])sie  leur  montra  l’existence  d’untubcicn 
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de  la  région  paraccntrale  postérieure  avec  extension  en  profondeur,  avec 
intégrité  du  cervelet  et  du  mésocépliale. 

Nous  avons  cru  intéressant  de  montrer  ce  fait  clin icpic  cjuc  des  observa¬ 
tions  antérieures  nous  permettent  d'intcr|)réler  avee  plus  de  certitude, 
parce  qu’il  attire  à  nouveau  l’attention  sur  l’existence  de  ces  signe  spseudo- 
eérébellcux  dans  les  lésions  de  la  région  pariétale  supérieure.  Nous  n’ap- 
Portons  à  ces  faits  aueune  interprétation.  Nous  ne  pensons  pas  cju’ils 
l’elèvenl  simj)lemcnt  d’un  trouble  réactionnel  à  distance  sur  le  cervelet, 
dù  à  l’hypertension  intra-cranienne,  à  cause  de  leur  limitation  et  de  leur 
superposition  parfaite  aux  autres  symptômes  clinitpies  (1). 


—  Pseudo-Babinski.  Extension  du  gros  orteil  d’origine 
périphérique,  par  MM.  Sir.Ann  et  Skt.tom.vn. 

Voici  un  nouveau  cas  de  signe  de  Habinski,  d’origine  péri])hérique,  l’ex¬ 
tension  du  gros  orteil  n’étant  pas  due  à  la  réaction  du  faisceau  pyramidal, 
iiiais  à  la  simple  dysharmonie  motrice  entre  les  groupes  musculaires  d’ex¬ 
tension  et  de  llexion  du  pied.  Cette  ([uestion  c[ui  a  occupé  notre  société 
dans  les  dernières  séances  n'e.st  pas  de  date  récente.  Déjà  en  1898  (8e- 
nmine  médicale,  n^  40),  M.  Babinski  pouvait  dire  :  «  Je  n’ai  pas  constaté 
e  Signe  des  orteils  dans  la  poliomyélite  antérieure,  sauf  chez  un  sujet  dont 
fléchisseurs  des  orteils  étaient  complètement  atrophiés.  Il  s’agissait  là 
micas  tout  spécial,  les  orteils  se  trouvant  en  raison  du  siège  de  l’amyo- 
^•■ophie  dans  l’impossibilité  d’exécuter  de  mouvement  volitionnel  ou  de 
mouvement  réflexe  de  flexion.»  Depuis,  avec  Haguenau  (15  mars  1919), 
J)mis  avons  attiré,  ici  même,  l’attention  sur  ces  «  faux  Babinski  »  qui  par¬ 
liez  des  blessés  de  guerre  du  membre  inférieui’  (paralysie  du  cru 
J'ai,  paralysie  du  sciaticiue  poplité  interne,  etc.)  avaient  indûment  suggéré 
idée  d’une  association  médullaire  organiipie.  MM.  Leri,  Babonneix, 
aillain,  Soiupies  et  Dueroquet,  'roiirnay  ont  également  étudié  le  signe 
a  orteils  au  cours  du  rhumatisme  cbroni(|ue,  de  la  myopathie  et  delà 
Paialysie  infantile,  et  à  ce  propos  des  discussions  se  sont  élevées  sur  la 
Pathogénie  centrale  ou  périphéri([ue  de  l’extension  du  gros  orteil. 

-hez  le  malade  (|ue  nous  vous  ])résentons,  l’extension  de  l’orteil  sous 


foi 


mlluence  du  chatouillement  plantaire,  est  d’origine  périphérique.  Ce 
Paeudo  Babinski  »  est  le  témoin  d'un^'eliquat  de  ])aralysic  infantile  du 
jaombre  inférieur  dn 


‘flues  de  l’extenseur  propre  du  gro.'' 

®ces  réactions  dans  le  domaine  desmuM  i 

iu'isr.\ié,K.  X.,  (àl  ans.  l'ara|ili''H'i 
est  ayant  inléressé  lo  nioinlire  infériru 

stationnairo  depuis  ri.d  te  éfMtquo.  Le  pin 


conservation  sullisantc  des  réactions  élcc- 
L‘t  une  abolition,  au  contraire, 
s  fléchisseurs  des  orteils. 


■  inianl  ile  viu's 

■  drnit.  I.’état 


lotour  do  CO  niombre 
‘ct  du  pied  creux  en 


lisé  chez  ti 


--  — _ _  . . .  . . .  . . parlé- 

'^a’il 'e'oi 'a  . Iiaracontral,  à  sa  parli(!  postérieure,  un  héini-syndroine  asynerj^ique, 
^^UsibiiUA' a.'enmie.iit  dilTIcile,  chez  t’animai,  d’altirnier  indépendant  de  truubli^s  de  la 
hveij  gj  '-es  expériimces.  datant  <léjà  do  plus  île  doux  ans,  sont  cependant  sugges- 
-croiil  reiirises  ullérieuretuenf. 
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socn'yn':  du  nhuuoi.ogik 


<;i-ilîo  avec  cxafiài'aMon  ila  la  voàlc  plan  la  ira  ni,  alliUidn  dn  ri(!xion  dn.s  ortnils.  Lns  miai- 
vnirinids  volanlairns  di'  rinxian  dns  (irinils  ii'nxislnid,  (jii’à  rntal.  d’nbaunlin.  Par  Cotd.rn  In 
jnii  d’i'xl-i'iision  dorsain  dns  oi'l.nils  cL  sijrloiit,  du  nros  ()rL(dl  s(!  l'ail,  du  l'a(.;(in  noritialn. 

I,n  inntnhrn  inl'nriiajr  i;aiir,hi^  (sn},niinnl,  do  la  jartdin)  a  nl,n  atlidnl,  d’ostnoinycMiUî  aveu 
cal  vic.ioiix  coiisnciiUr.  ('.n.pnndaiil  la  iiiolricil.n  dn  l'Inxion  et  d’n.xtcnsion  dns  orteils  est 
parfaite  dn  ce  coté,  sans  aucune  tendance  au  liahinski. 

I.’exarnnn  électrique  a  montré  dns  réactions  normales  du  mernlire  inférieur  f;auche, 
alors  qu’à  droit(î  existe  de  la  H.-I  ).  dans  les  musn.Ins  fléctdsscmrs  des  orteils  et  dos  troubIe.s 
quantitatifs  dans  les  musoles  extenseurs  dorsaux  des  orteils,  sauf  pour  l’extenseur  propre 
du  gros  orteil  dont  la  contractilité  est  conservée,  mais  dont  l’épuisiunont  à  la  secousse 
élnctrnpin  est  rapide.  Dn,  plus,  le  courant  électrique  à  dose,  sullisante  provoque,  lorsrpi’iJ 
interroge  les  muselles  flecliissnnrs,  une  iM'qionse  à  distance  sur  l'e.x tenseur  du  gros  orteil, 
sorte,  de,  repercussivitn  tout  a  lait  significative. 

I.c  réflexe  tendineux  rotulinn  est  normal  à  gane.lin.  I.n  réflexe  tendineux  acliilléen  ne 
[leut  être  rncherclié  à  cause  du  o;d  ostéo-tendineux,  post-ostéomyélitique.  droite 
(coté  dn,  )a  paralysie  infantile),  les  réflexes  rotulinn  et  acliilléen  sont  abolis.  Il  n’existe 
ni  contracture  ni  clomis.  Le  réflexe  nnisciilaire  du  pédieux  est  conservé.  I.,ns  réflexes 
miiscnlaires  dns  régions  pdantairns  sont  abolis. 

Il  n’y  a  pas  de  syphilis  clin/,  ce  malade.  Le  liipiidn  céplialo-racbidien  est  normal. 
Lus  jiupilles  se  contractent  normainmnni .  Lns  membres  supérieurs  sont  indemnes  du  tout 
trouble  nerveux. 

Ain.si,  dans  l’interprétation  du  signe  de  liahinski,  ii  est  nécessaire  avant 
d’arguer  d’une  origine  centrale  jiyrainidale  de  ce  signe  et  avant  d’invo- 
(|uer  une  association  organiipie  médullaire,  de  contrôler  méthodique¬ 
ment  le  jeu  l’onetionnel  comparatii'  des  lléchisseiirs  et  des  extenseurs  des 
orteils,  et  cela  surtout  dans  la  paralysie  infantile,  la  myopathie,  le  rhuma¬ 
tisme  chronicpie  et  les  traumatismes  des  membres  inférieurs  (bles¬ 
sés  de  guerre). 

M.  Anduk  Li':ri.  —  .Je  crois  c[ue  nous  sommes  tous  d’accord  :  il  est 
impossible  d’invoipier  une  théorie  uni(|ue.  Dans  certains  cas,  l’extension 
des  orteils  est  d’origine  musculaireel  résulte  de  rinsiiIJisance  des  lléchis- 
seiirs  ;  dans  d’autres  cas,  elle  est  d'origine  médullaire  et  résulte  de  la 
lésion  du  faisceau  iiyramidal. 

Cela  est  vrai  tout  ])arliculièrement  dans  les  paralysies  infantiles,  où  par* 
fois  les  lléchisseurs  des  orteils  sont  insuflisants,  mais  où  parfois  ils  ne 
])résentenl  aucune  espèce  de  parésie.  .J’ai  notamment  observé  un  cas  aU 
moins  où  les  lléchisseurs  des  orteils  étaient  non  seulement  aussi  puissants 
que  les  extenseurs,  mais  nettement  [irépondérants,  et  où  pourtant 
réllexcdes  orteils  se  faisait  en  extension.  Dans  des  cas  de  ce  genre,  il  n'yt* 
pas  de  doute,  semble-t-il,  la  lésion  médullaire  touche  bien  le  faisceau 
pyramidal. 

(i.  JJoiJRUUiUNoN.  —  1“  A  [)roi)os  de  ce  ([ue  viennent  de  nous  montrer 
MM.  Sicard  et  Seligmann,  je  ferai  remarijuer  que  l’étude  de  la  chronaxifi 
permet  de  dire  (|ue  le  signe  de  Habinski  est  toujours  en  rapport  avec  un 
désé(|uilibre  entre  les  extenseurs  et  les  lléchisseurs.  lin  elîet,  à  l’état  iiof' 
mal,  la  chronaxie  des  lléchisseurs  des  orteils  est  double,  de  celle  flu® 
extenseurs  et  égale  à  la  chronaxie  sensitive  des  nerfs  de  la  (liante 
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pied.  Dans  les  lésions  du  faisceau  pyramidal,  la  clironaxie  sensitive  ne 
Varie  pas,  mais  la  clironaxie  des  llécliisseurs  diminue  et  celle  des  exten¬ 
seurs  augmente  :  il  j'  a  renversement  du  rapport  de  la  clironaxie  des  llé- 
cliisseurs  à  celle  des  extenseurs  et  celle  des  extenseurs  devient  égale  à  la 
clironaxie  sensitive  des  nerfs  de  la  plante  du  pied. 

Que  les  variations  de  clironaxie  soient  d’origine  centrale  ou  d’origine' 
périphérique,  le  résultat  est  le  même  :  le  signe  de  Babinski  se  produit  lors- 
•îiie  la  chronaxie  des  extenseurs  devient  égale  à  celle  des  nerfs  sensitifs  de 
la  plante  du  pied,  et  que,  en  même  temps,  la  clironaxie  des  fléchisseurs 
devient  dilférente  de  celle  de  ces  mêmes  nerfs  sensitifs.  Au  point  de  vue 
de  la  physiologie  pathologique,  le  signe  de  Babinski  paraît  donc  relever 
toujours  des  mômes  conditions,  que  peuvent  réaliser  le  plus  souvent  des 
lésions  pyramidales  et  quelquefois  des  lésions  périphéricpies. 

A  l'objectipn  de  M.  Babinski,  je  répondrai  que  les  cas  dont  il  parle 
peuvent  s'expliquer  par  le  fait  que  la  flexion  peut  être  due  soit  au  fléchis- 
’^eur  commun  des  orteils,  soit  au  court  flécbisseur  plantaire.  Or  j’ai  vu 
'l'ie,  si  la  clironaxie  du  fléchisseur  commun  et  du  long  fléchisseur  du  gros 
orteil  varie  toujours,  comme  je  viens  de  le  dire  dans  les  lésions, pyrami- 
eles,  celle  du  court  fléchisseur  plantaire  reste  souvent  normale.  Il  fau- 
^  cait  donc  reprendre  l’étude  de  cas  où  on  obtient  tantôt  la  flexion  et  tantôt 
extension  suivant  la  région  excitée,  en  mesurant  la  chronaxie  de  tous  les 
muscles  fléchisseurs. 


~  Le  lipiodol  ascendant,  par  MM.  Sic.ard,  L.  Binet  et 

COSTE. 

Çest  pour  vous  montrer  des  clichés  radiographiques  rachidiens  de 
’piodol  ascendant  que  nous  revenons  sur  cette  question.  Vous  pou- 
eoiisidérer  cette  épreuve  sur  papier  comme  une  véritable  photo- 
S^^phie,  par  contraste,  d’une  tumeur  raebidienne,  comprise  entre  deux 
^_mques  noirâtres,  le  disque  supérieur  (lipiodol  descendant)  fixant  la 
*^upéricure  delà  tumeur,  le  disipie  inférieur  (lipiodol  ascendant) 
•.^'’t  la  limite  inférieure  de  la  tumeur.  Le  lipiodol  descendant  avait  été 
J  etc  à  la  région  dorsale  supérieure  (1  centimètre  cubei  ;  le  lipiodol 
eti  f.  ^‘^‘’tiniètres  cubes)  à  la  région  lombo-sacrée  ;  l’un  et  l’autre 
çjg  li([ui(le  rachidien.  La  tumeur  était  située  au  voisinage  immédiat 
°’’^’énie  vertèbre  dorsale.  L’est  exactement,  en  ce  point,  que  Robi- 
^  put  enlever  un  neuro-gliome,  de  la  dimension,  du  volume  que  lais- 
tj,j  supposer  le  cal(|ue  radiographicpie.  C’est  là  une  précision  localisa- 
flui  mérite  d’être  signalée.  M.  Babinski,  dans  un  autre  cas,  avait 
siis  P^’océdé  difl’érent  (attitudes  diverses  du  malade  après  injection 

Phot  '*''^'’'i‘’‘^unte  de  lipiodol  lourd),  vous  présenter  également  une  radio- 
^ugraphiede  tumeur  rachidienne,  contrôlée  à  l’opération, 
üjjg  „  Pu‘’enthése  à  ce  propos.  Robineau  a  pratiipié  cette  opération  chez 
âgée  (fit)  ans),  grande  diabétiipie  dejiuis  jilusieurs  années  ;  la 
''’^tait  intra  dure-mérienne,  située  dans  le  plan  antérieur,  et  les 
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suites  opéntloircs  ont  été  d'iiiu' hüiiiffiiité  cxlrôiiu’.  maliule,  Guérie  à 
la  ([uatriènic  semaine,  eommeiieait  à  cette  date  à  l'aire  (|uelt|ues  |)as.  L’un 
de  nous  conserve  de  |)lus  en  ])lus  rim])ressi()n  de  la  non-gravité  de  ces 
interventions,  faites  entre  des  mains  expertes. 


Mais  on  pourra  se  demander  ce  (pie  deviendra  le  lipiodol  ascendant 
s’il  n’est  pas  ai'rèté  dans  sa  course  racliidicnne  par  une  lésion  conipres- 
sive.  Dans  ce  cas,  il  continue  sa  marclie  ascensionnelle  et  s’arrête  dans 
les  ventricules  cérébraux  où  il  est  parfaitement  toléré.  Une  céphalée 
légère,  ti-ansitoire  de  tpiebpies  heures,  sans  vouiissemeiits,  sans  vertiges, 
et  ce  sont  là  les  seuls  sym])t(')mes  consécutifs.  Il  devenait  dès  lors  intéres¬ 
sant  de  chercher  à  exploiter  cette  tolérance  des  e.s[)aces  cérébraux  pour  le  . 
li|)io(lol  léger,  et  de  l'utiliser  pour  le  contrôle  des  trous  de  Magendie  et 
Luscliba,  et  pour  celui  des  ventricules  cérébraux.  Nous  vous  montrons  • 
les  clichés  obtenus,  à  cet  égard,  che/.  des  paralytiipies  généraux  et  des 
syphiliticpies  cérébro-spinaux,  La  dose  de  lipiodol  ascendant  injecté  par  ; 
voie  lombaire  a  été  dans  ces  cas  de  six  centimètres  cubes.  En  soumet-  v 
tant  le  crâne  de  ces  malades  à  des  angles  divers  d’inclinaison,  on  peut  y 
obtenir  un  véritable  diagramme  de  l  espace  ventriculaire,  et  avoir  ainsi  ’■ 
des  renseignements  sur  la  forme,  la  morphologie  du  ventricule  latéral.  Chez  ÿ 
certains  malades,  leli|)iodol  ascendant  vient  s'essaimer  sur  la  région  cor-  g 
ticale  cérébrale  le  long  de  h\  sylvienne,  témoignant  ainsi  de  l’oblitération  ■* 
des  trous  de  la  membrane  l’étro-ventriculaire  (piatrième. 

On  comprend  cpi’il  sera  ])eut-étre  |)ossible  de  tirer  de  ces  aspects  lipio'  i 
dolés  cérébraux  des  indications  pour  la  topographie  des  tumeurs  céré'  J 
braies.  | 

Nous  sommes,  en  effet,  à  ce  point  de  vue  bien  désarmés,  et  les  teii'  : 
tatives  d'injections  gazeuses  intra-ventriculaires  (pie  nous  avons  faites»  ^ 
suivant  la  méthode  de  Dandy,  ne  nous  ont  donné  qu’insuccès  et  déhoire*', 
Un  point  est  à  réserver.  Que  deviendra  le  lipiodol  ascendant  ainsi  dépo*^' 
au  eontact  des  centres  cérébraux  '/  Des  ex])ériences  sur  les  aniinaUZ» 
expériences  anciennes  (notre  thèse  1900),  nous  ont  appris  (|uc  l’hu*^^  ■ 
d’olives  est  résorbée  en  (luehpies  mois  sans  dommage.  Or,  le  lipio^^  ’,' 
ascendant  est  composé  en  grande  partie  d’huile  d’olives  puriliée.  Egal®*  y 
ment  d’après  ce  (]ue  nous  savons  du  lipiodol  lourd  descendant  etde*®.! 
tolérance,  et  de  sa  résor|)tion  '  jirogressive  au  niveau  des  centres  médtilyi 
laires,  nous  |)ouv()ns  en  inférer  (pi’il  ne  surviendra  aucun  incident 
ou  moins  lointain  chez  les  sujets  dont  les  membranes  extra  ou  intra-céf^  J 
braies  l'ecèlent  cette  substance  huileuse. 

M.  lÎAimr;.  —  .le  suis  porté  à  penser  comme  M.  de  Mart 
tumeurs  de  la  région  cervicale  ou  cervico-dorsale  et  dorsale 
sont  beaucoup  plus  graves  au  point  de  vue  des  suites  opératoir 
tumeurs  plus  bas  situées. 
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Tout  récemnieiit  j’ai  l'ait  opérer  par  M.  Lerèche  uiic  Uimeiir  cxtra-cliire- 
niérienne dorsale  supérieure;  l’inte'’veiilion  s’est  poursuivie  dans  des  con- 
cliüons  appareininent  parfaites  et  très  lenleinent.  La  diire-inèrc  ne  fut  pas 
ouverte.  Tout  permettait  d’espérer  un  bon  résultat  ;  le  malade  mourut  dix 
lieures  après. 


M.  ViNCiCNT.  • — ■  M.  Sicard  nous  donne  lui-mônie  une  des  raisons  de  son 
optimisme  opératoire  en  fait  de  tumeurs  rachidiennes.  Il  a  fait  surtout 
opérerdes  tumeurs  des  segments  inférieurs  de  la  moelle,  ou  des  dernières 
racines  Celles-ci  n'ont  pas  la  même  gravité  que  celles  des  segments  supé¬ 
rieurs.  Dans  une  certaine  mesure,  il  en  est  des  néoformations  comme  des 
Sections  de  la  moelle.  Toutes  choses  égales,  celles-ci  n’ont  pas  la  même 
Sravité  dans  la  région  lombo-sacrée,  la  région  dorsale,  la  région  cervicale. 
Les  blessés  atteints  de  section  de  la  moelle  cervicale  ou  de  la  moelle  dor¬ 
sale  supérieure  vivent  peu  ?  Inversement,  les  sujets  atteints  de  section  de 
partie  inférieure  de  la  moelle  peuvent  durer  longtemps  ? 

Le  lipiodol  permet  le  repérage  exact  de  l’obstacle  par  rapport  à  l’inci- 
sion  du  chirurgien  ;  il  facilite  la  recherche  de  la  tumeur.  Elle  peut  n’être 
P^s  sous  le  lipiodol,  mai.s  elle  n’est  pas  loin  de  lui.  L’arrêt  du  lipiodol 
supprime  la  suite  de  déductions  par  lesquelles  on  passait  delà  connais¬ 
sance  du  segment  médullaire  à  l’apophyse  épineuse  correspondante. 
Autrefois,  pour  trouver  la  tumeur,  on  allait  d’apo|)liyse  épineuse  en  corps 
^ai’téhral,  de  corps  vertébral  en  segment  médullaire,  du  segment  médul- 
à  la  tumeur.  Cela  faisait  trois  déductions  qui  n’étaient  qu’à  peu 
près  exactes.  Le  repérage  sur  la  peau  du  lipiodol  suspendu  supprime, 
toiitesces  incertitudes  pratiques. 


VI. 


Torticolis  convulsif  de  Brissaud-Meige ,  suite  d’encé- 
Phalite  épidémique,  par  MM.  Sica.rd,  Ha.guena.u  et  Coste. 

On  sait  combien  est  discutée  la  pathogénic  de  cette  variété  de  tortico- 
s  que  Hrissaud  et  Meige  ont  individualisée  sous  la  dénomination  dé 
*  ^°rticolis  mental  ».  Tour  à  tour,  on  a  proposé,  puis  abandonné  une 
éoiK,  mentale  pure,  une  théorie  musculaire,  une  théorie  névrititpie  (irri- 
tl,  spinal  externe),  une  théorie  rachidienne  par  névrodocite,  une 


iLéoi 


'rie  radiculo-médullaire  et  enfin  ii 
■A^Ussi  crovons-nous  intéressant  de  v 


.,  y—  croyons- 
°’’'gine,cen  traie 


théorie  cérébrale, 
présenterdeux  malades  chez  qui 

.  . . .  ....  ..v  iiiblc  pouvoir  être  mise  en  doute  et  (jui  présentent 

le  en  tous  points  semblables  à  ceux  décrits  par  lîrissaud  :  c’est 

irieine  mouvement  de  contraction  spasmodicpie  des  muscles  sterno- 
ro^P  *''‘’Pèzcet  des  muscles  postérieurs  de  1 


,  1  niupie  provo([uant  une 

I  la  tête  sur  l’épaule  avec  extension.  C’est  surtout  le  même  geste 

au  1  il  suflit  d’un  léger  appui  digital  sur  le  menton  i)our  arrêter 

'  '  ^'lèt  le  mouvement  de  spasme. 

Cho  O, 

Prése"!  ^  nus,  employé  de  métro,  .sans  antécédents  pulliologiques  d'aucune  sorte, 
®  On  (léc.eoUiri.  loio  un,,  encéphalite  non  douteuse  avec  lièvre,  délire,  narcolep- 


sie 


‘■foubles 


ocuiai 


s  dont  certains  ont  persisté  jiisipi’à  maintenant.  L’épisode  aiguë 
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iivuit  (Juré  un  mois  et  n’aviiit  aissé  comme  sé(iuelles  rpie  le  slriil>ismo  que  l’on  ronsfale 
riicorc  maintenant.  C’est  il  y  a  ï  ans  (|u’u  délnité  le  torticolis  ;  ti'ès  rapidement  il  a  pris 
l’exlonsion  qu’il  présente  encore  aetiiellement.  Il  s’agit  d’un  spasme  des  rnu.scles  droits, 
et  la  tête  du  malad(!  est  brusquement  portée  à  gauche.  Ce  mouvement  se  produit  de 
façon  continue  s’il  immobilise  le  menton  avec  le  doigt.  I.e  ryllmie  d’ailleurs  variable 
est  cepimdant  toujours  assez,  rafiide,  surtout  au  cours  delà  marclu!.  Sterno-edéido- 
masloïdiim  trapèze  (^t  muscles  postérieurs  de  la  nuqui^  participent  au  mouvium^td,. 

L’examen  plus  attentif  permet  de  constater  en  outre  les  symptômes  suivants  :  1“  une 
Irypertotne  du  visage  surtout  maripiée  au  niveau  de  l'orbiculaire  des  lèvres  et  du  bucci- 
natour,  avec  instabilité  et  rnCiru^  trémulation  des  muscles  de  la  bouppe  du  menton  ; 
■i"  une  lenteur  excessive  di^s  mouvements  volontaires  des  bras  et  <lcs  jambes,  ceux-ci 
|)arai.ssunt  comme  englués.  C(q)(milant  il  n’existi^  aucune  liypertonic  à  ce  niveau. 
La  recberclie  du  signe  de  la  roue.  denté(^  est  négative.  La  mesure  de  l’am[diation  thora¬ 
cique  donne  un  chiffre  normal  ;  3“  la  réflectivité  tenilineuse  est  exagérée  au  niv(am  des 
I  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Il  n’existe  ni  clonus,  in  signe  de  liabinski.  id  signe  de 
'  Meiidid;  1“  le  signe  du  jarnbier  de  Vincent  e.st  des  plus  nets,  comme  aussi  l’exagéra¬ 
tion  des  réflexes  d(ï  posture;  5"  l’cixamen  électricpie  montre  un  signe  du  trapèze  (Vin¬ 
cent  et  llaguenau)  typique  ;  il"  l’examen  oculainî  (l’oulard)  montre  l’absence  do 
lésions  du  fonil  d(^  l’mil,  mais  l’existence  de  paralysies  portant  sur  la  muscidature  extrin- 
sèqu(!  et  mtrms(upie  :  strabisme  divergent  paratteinle  irrégulière  des  nerfs  moteurs 
cxlrinseipies.  Maux  aises  reactions  à  la  lumière  et  à  raccommodai  ion  des  fi  côtés.  Il  yn 
[larésie  très  maripiee  des  pupilles. 

Le  malade  subit  le  'ili  juin  I(ti4  une  opération  :  résection  du  spinal  droit,  sans  aucun 
résultat.  A  noter  cependant  que  cette  section  ne  fut  pas  suivie,  d’atrophie  des  muscles,  ce 
([ui  n  est  pas  exceplionnei  par  suite  de  l’innervation  vicariante  duo  au  plexus  cervical 
[irofond.  Acluellement  on  constate  à  ce  niveau  une  hyiiooxcitabilité  faradiipie  ;  ü 
n’existe  pas  de  H.  I). 

Obs.  II.  Lban...  ipie  nous  vous  présentons,  est  un  jeune  homme  qui  est  atteint  lui  aussi 
depuis  sixmoisd’im  torticolis  spasmodique  en  tout  semblable  à  celui  que  nousvenons  de 
décrire,  mais  du  côté  opposé.  Même  mouvement,  même  geste  antagoniste.  Liiez  lui  l’épi¬ 
sode  encéiihalitiipic  e.st  peu  netti'.  cependant  il  a  [irésenté  une  éfiisode  fébrile  en  I  !)‘.10,  sans 
fpie  troubles  du  sommeil,  myoclonies  ou  troubles  oculaires  pi'rinettent  à  distance  d’affif" 
nier  le  diagnostic.  Chez  lui  le  syndrome  associé  est  beaucoup  moins  net  :  jias  de  lenteur 
des  mouvements,  jias  il’exagération  des  réflexes  de  posture.  .Seule  est  à  noter  outre  los 
\  ivacités  des  réflexes  tendineux  une  légère  hypertonie  du  visage  et  de  la  sialorrhée. 

Ia‘.  ifoiiil  que  nous  devons  retenir  tout  d’aliord  de  ces  observations  est 
ïorigine  centrale  certaine  de  ce  syndrome  de  torticolis  spasmodique  dans  ce* 
2  cas.  De  toutes  les  palhoj^énics  cpic  nous  avons  rappelées  plus  haut,  deuX 
surtout  ont  élé  soutenues  récemment  ;  la  pathogénie  rachidienne  et  D 
pathogénie  cérébrale. 

MM.  Marie  et  I.,éri(l  ',  il  y  a  (piel(|ues  années,  constatant  dans  certains 
cas  des  altérations  des  vertèbres  cervicales,  [irojfosèrent  une  théori® 
osseuse  par  compression  dn  nerf  au  niveau  de  son  passage  dans  le  trou  d® 
conjugaison,  pathogénie,  de  névrodocite.  ÏI.  Roger(de  Marseille)  et  Pour 
tat  (2)  admettent  que  ces  lésions  osseuses  sont  secondaires  et  provoqué®® 
jiarces  mouvements  incessants  des  articulations  vertébrales.  D’ailleUT® 
MM.  liabinski.  Krehs  et  Pliehet  (.‘ij,  (|ui  ont  observé  un  cas  de  torticoÜ® 

(I  I  I’.  Maiiik  et  Lévy.  .Suc.  ,V/crf.  //u/i.,  If>  iiiiii'S  l'.)■,>0. 

(V!)  II.  Hoiiiin  cl,  l’iiniiTAT.  l'resne  Med.,  Ibscjit.  l'.lèO. 

(.'Ij  liAMixsKi,  Kiii-ais  et  l’i.iciiHT.  tlcu.  .\i‘iir.,  Ilr^g’,  p.  5H7. 
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■JPasmodique  avec  exostoses  osléogéniquesniultiples,  n’en  ont  pas  cons- 

afe  an  niveau  de  la  colonne  cervicale. 

1  to^Ucrp" coexistence  possible  du 
1  *0  1, colis  spasmodique  avec  des  signes  de  la  sériepyramidale.  Dans  sa  pii- 
Wiaition  recente  que  nous  venons  de  rapporter,  il  signale  le  même  fait. 

Mais  c  est  surtout  à  une  lésion  des  corps  striés  que  l’on  a  tendance,  de- 
Pms  es  .louvelles  notions  acquises  récemment  sur  leur  physio-pathologie, 
a  lattacher  le  syndrome  de  torticolis  spasmodique.  Une  lésion  des  corps 
^a^ntrai^est  '-isemblalde  dans  les  observations  déjà  anciennes  !le 
eindel  et  Mc.ge(l).  de  P.  Marie  et  Guillain  (îi),  de  Sicard  et  Bloch  (3). 

torticolis  avec  des  mouvements 
,  oiéc,  dathetose,  de  tic.  Tout  récemment  P.  Marie  et  M'*“  Lévy  (4) 

excito-moteurdc 

j  cephalite  les  rapports  du  torticolis  spasmodiq-uc  avec  les  spasmes 
Rétorsion  s,  souvent  observés  dans  la  névraxitc.  Krebs  (5),  dans  sa  thèse 
aussi  insisté  sur  ce  point. 

loLdÎr  cette  origine  striée  se  présume  :  1»  par  la  notion  étio- 

-  Quel  encéphalite  qui  a  d’ailleurs  laissé  chez  lui  des  sé- 

des  d’hypertonie  du  visage,  l’exagération 

troubles  de  la  décontraction 

’deTau^iür^  7  ^"‘'■''.'”‘i*‘'des  qui  nous  sont  présentés  répondent 

'  type. clinique  du  torticolis  mental  de  Brissaiid. 

Parfa'iZnr  ‘‘"r estime  donnéeintéressante  et 

étiologie  N  ‘  ^.““‘efois,  il  seraitprématuréde généraliser  cette 

P*'écédés'  sont  survenus  sans  avoir  été  - 

eonnne  P'’e»omenes  encéphalitiques,  et  le  plus  souvent  sans  cause 

‘^iear!""^'-""’  surles  raisons,  d’ordre  clinique  d’abord, 

P^t-enien  !  T'i"  V"'"'*"’  dans  l’origine 

PlunTr  ^  i  ‘“‘'‘icolis.  Je  suis  bien  convaincu  aujourd’iiiii 

'  ^“'^teur  nientn  organique,  tout  en  restant  persuadé  qu’un 

.  niental  vient  très  souvent  aggraver  les  accidents  moteurs  et  leur  i.n- 


Prin, 


'eriin  cachet  très  spécial, 
comme  vr^-‘'  provocatricp  dans  la  région  striée,  je  la  consi- 

avec  de  r"n  ’  T  des  analogies  clini- 

ser.  P'oincc.  Mais,  ici  encore,  il  serait  prudent  de  ne  pas  générali- 
"  ‘""ips  ou  les  noyaux  gris  centraux  n’avaient  pas  encore  conquis  tout 

y  î^aiOE.  Soc.  Nciirot.,  7  novninbre  1901. 

d  ®’cauÎ,  ,4  Ncnrnt.,  10  avril  1902. 

t92<  I.t'vv  10  novoinbre  1910. 

(5)tn""-  "  "‘'‘'"f««tation.s  tanlivos  de  l’cncéphalito  épidémique.  Doin,  édit., 
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leur  prestif^e  aclLiel,  c'est  clans  les  signes  de  perlurljation  ])yrami(lale  cpie 
l'on  ehercliail  la  preuve  delà  nature  organicjue  des  torticolis  convulsifs, 
l'it  de  fait,  dans  ciuelques  cas,  on  trouva  de  légers  indices  de  cette  perturba¬ 
tion.  11  semble  bien  aujourd’hui  c|ue  les  voies  pyramidales  ne  soient  pas 
directement  en  cause,  et  l’existence  de  lésions  nucléaires  satisfait  mieux 
notre  besoin  de  localisation.  Mais  gardons  nous  (rantici[)cr,  eonmie  le 
demande  très  justement  M.  b'oix. 

Quant  aux  interventions  chirurgicales  dans  les  torticolis  convulsifs,  le 
cas  présenté  par  M.  Haguenau  ne  fait  cjiie  confirmer  ma  circons[)ection  à 
leur  égard.  On  ne  peut  jamais  prédire  à  l’avance  leur  cllicaeité.  Kt  en  re¬ 
gard  des  améliorations  très  appréciables,  comme  celles  cpi’a  fait  voir 
M.  Babinski,  il  est  juste  de  placer  les  cas  non  moins  nombreux  où  la  séda¬ 
tion  a  été  nulle,  c|uand  même  il  n’csti)as  survenu  ciuelcpie  aggravation.  La 
résection  du  spinal  est  une  opération  relativement  bénigne,  cpiand  elle  est 
bien  faite.  On  peut,  à  la  rigueur,  la  proposer  dans  les  formes  excessive¬ 
ment  rebellles,  avec  encore  ])lus  d’une  réserv  e. 

Mais  pour  ce  cpii  est  des  sections  musculaires  ([ne  M.  de  Martel  estime 
préférables,  je  serai  beaucoup  plusintransigeant.  Et  je  continue  à  parta¬ 
ger  à  leur  égard  l’opinion  de  Hrissaud  qui  lesjugeait  fatalement  inellicaces. 
Dans  les  torticolis  en  question,  la  singulière  propension  qu’ont  les  phéno¬ 
mènes  convulsifs  à  se  déplacer,  àenvahirles  différents  muscles  ducou.d’un 
même  cc)té  ou  du  côté  o[)posé,  entraîne  le  chirurgien  à  sectionner  d’abord 
un  muscle,  puis  un  autre,  puis  un  troisième,  et  ainsi  de  suite.  Il  seiiil)!^ 
(|ue  la  convulsionjoue  à  cache-cache  avec  le  bistouri.  Où  s’arrêter  dans 
les  sections?...  Je  sais  bien  queles  muscles  moteurs  de  la  tetesont  entrés 
grand  nombre  et  qu’il  suffit  d’en  respecter  quelques-uns  pour  conserver  IcS 
mouvements  indispensables  ;  je  sais  aussi  qu  après  les  coupures,  les  sou¬ 
dures  se  font  assez  vite.  Tout  de  môme  il  n’est  j)as  indilférent  d’être  déca- 
])ité  partiellement,  même  temporairement.  Kt  comme  on  voit  j)arfois  le® 
convulsions  reparaître  dans  les  muscles  qui  ont  été  sectionnés,  après  leur 
restauration,  je  déconseillerai  toujours  les  sections  musculaires  dans  le® 
torticolis  convulsifs. 

Pour  en  finir,  je  me  permets  de  soumettre  A  notre  Président  une  sugges¬ 
tion. 

Depuis  ces  dernièresannées,  la  (jiieslion  des  signes,  de  la  nature  et  dO 
traitement  du  torticolis  mental  de  Hrissaud  s’est  posée  à  plusieurs  reprise® 
devant  la  Société.  Cette  question  a  pris  un  regain  d’actualité  avec  les  étu¬ 
des  récentes  sur  les  troubles  moteurs  postencéphalitiques.  Ne  pourrait- 
elle  pasfairc  l’objet  d’une  discussion  spéciale  dans  une  de  nos  séances  Ul¬ 
térieures  ?Je  crois  (ju’il  y  auraitprofit  à  unir  nos  efforts  pour  tenter  d  ap¬ 
porter  quelque  lumière  dans  ce  problème  encore  plein  d’inconnues. 


•  toujours,  et  sans  doute  aussi  à 


M.  Andrk  Li';ni.  —  Nous  n’avons  jamais  dit 
(jue  l'on  trouve  loiijoiirs  sur  la  radio  ;raphi( 


de  torticolis 


;  Li';ni.  —  Nous  n’avons  jamais  dit,  M.  Pierre  Marie  et  noU*' 
)uve  toujours  sur  la  radio  ;raphie  des  lésions  vertébral®* 
mentaux.  Cela  tient  à  ce  (jue,  sans  doute,  il  n’y  en  a  P® 
sans  doute  aussi  à  ce  que  parfois,  même  s’il  y  a  des  lési®® 
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■vertébrales,  la  radiographie  peut  n'ètre  pas  susceptible  de  les  déceler. 

Dans  un  certain  nombre  d’observations,  les  lésions  vertébrales  sontassez 
nettes  et  indiscutables  et  oni:  assez  franchement  le  caractère  de  lésions 
primitives  (et  non  pas  secondaires  aux  mouvements  du  rachis;  pour  (pi’il 
soit  dillicile  de  n’en  pas  tenir  compte  :  c’est  tout  ce  (pie  nous  avons 
dit. 

M.  JuMKNTiÉ. —  Dans  l’observation  anatomo-clinicpie  d'un  cas  d’encé- 
Pbalite  létha  rgicpie  que  je  vais  rapjiorter  tout  à  l’heure  avec  M.  Vallière 
^^ialeix,  l’intégrité  des  noyaux  gris  centraux  et  en  particulier  du  striatum 
•^tait  remanpiable  alors  que  les  lésions  de  périvascularite  et  rinliltralion 
diffuse  lymphocytaire  étaient  accentuées  dans  la  substance  grise  de  la 
•"égion  sous-thalamique,  du  pourtour  du  b®  ventricule,  de  la  calotte  pédon- 
vulaire  et  protubérantielle. 

M-  Heuyer. — J’ai  présentél’an  dernier  un  malade  qui  avait  un  torticolis 
•tiental  et  une  contracture  du  pectoral  spasmodique.  Il  a  été  opéré  par 
Leveuf.  A  l’intervention,  on  constata  une  transformation  fibreuse  du 
pand  pectoral  et  du  sterno-cléido-maStoïdien.  On  renonça  à  sectionner 
os  nerfs  du  grand  pectoral  et  on  sectionna  le  grand  pectoral  près  de  son 
insertion.  Le  spinal  fut  aussi  sectionné  et  on  respecta  le  sterno-cléido- 
'iiastoïdien.  Or,  le  torticolis  fut  un  peu  amélioré,  mais  incomplètement. 

contraire,  le  bras  revint  dans  une  position  normale  ;  les  contractions 
spasmodiques  des  autres  muscles  scapulaires  persistèrent  ;  toutefois  la 
sociale  du  malade  redevint  possible.  L’existence  de  la  sclérose  muscu- 
^'fe  montre  que  malgré  la  section  du  nerf  la  position  vicieuse  persiste 
on  ne  sectionne  pas  en  même  temps  le  muscle  près  de  son  inscr- 
hon. 


Vincent.  —  Je  ne  ferai  (pi’unc  réflexion  aü  sujet  de  la  très  intéres- 
**Sote  communication  de  M.  Hagucnaii.  Encore  ne  s’adresse-t-elle  pa.s 
^^^'sleiuenl  à  lui  :  elle  est  d’ordre  général. 

•  Haguenau  nous  dit  que  le  torticolis  mental  est  un  syndrome  strié 
se orois  pas  ((u’à  l’heure  actuelle  on  sache  très  exactement  ce  qu’à  lui 

fait  le  corps  strié.  Il  a  été  étudié  autrefois  et  j’ai  moi-mème  étudié  des 
de  ramollissement  des  différentes  parties  du  corps  strié  ;  ils  ne  se  ma¬ 
riaient  par  aucun  des  syndromes  qu’on  attribue  actuellement  aux 
lit^^^  oaudé  et  lenticulaire.  Quant  à  la  locali.sation  élective  de  l’encépha- 
thargique  sur  ces  centres,  elle  n’est  nullement  démontrée. 

Vil 

Troubles  trophiques  et  fractures  spontanées  con 
cutifs  à  une  hématomyélle  par  refroidissement,  par 

•  Achard  ctJ.TlIIEHS. 

ma/ade.  —  On  .sait  ([u’en  dehors  de  la  syphilis,  on  peut 
fractures  spontanées  au  cours  de  certaines  affections  de  la 
du  système  nerveux  périphérique.  Parmi  celles-ci,  les  plus 
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rré(|iicntes  de  l)eaiicoiip  sont  la  syringoinyélie  et  la  paralysie  infantile,  et 
les  autres  sont  assez  exce])tionnelles  pour  mériter  d’être  signalées. 

Aussi  avons-nous  montré  antérieurement  (  1)  une  fracture  spontanée  de 
la  première  phalange  du  gros  orteil  chez  un  sujet  atteint  de  mal  perforant 
])ar  gelure. 


1.  Iliuliogi'iipliii'  (les  deux  pieds.  On  voit  n  /(iinelie  In  IVnelui'e  de  In  plinlnuffe  du  )^roH  nrleil, 
le  IVsij^niml  siipériour  csl  rfinonlé  .soum  lo  luclnUirsloi). 


Aujourd’hui  nous  vous  présentons  un  malade  également  porteur  d’u”® 
fracture  spontanée  de  la  liremiére  phalange  du  gros  orteil  :  cette  fractur® 
(pii  coexiste  avec  divers  troubles  trophirpies  est  liée  à  des  lésions  médullair®* 
consécutives  à  un  refroidissement. 

Il  s’agit  d’iiii  honiinc  âgé  de  01  ans.  (lui,  sc  trouvant  en  llussie  dans  l'Invcr  de 
partit  eliu.ssscr  alors  (ini;  la  température  était  de  — 'l'>.  l’endant  ipi’il  était  loin  J®  ® 

(  I  )  (  ih.  Af.'iixiU)  et  .1.  Tl  II  nas.  Sor.  dr  .Xeiirul.,  7  juillet  lilé  1 .  Hrr.  Neurol.,  IÜ~1,  P- 
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■lui,  et  mémo  loin  do  toute  liabitation,  le  froid  devint  extrêmement  intense  et  le  thermo- 
uiètre  baissa  jusqu’à  — 24”.  Le  malade  fut  surpris  par  >me  temi)érature  aussi  rigoure\ise 
contre  laquelle  il  n’êlait  ([u’insuffisamment  protégé  et  de  ce  fait  éprouva  une  sensation 
(le  refroidissement  général  sans  gelure  locale. 

Cinq  jours  plus  tard  il  était  pris  brus(iucment  do  vives  douleurs  dans  la  région  lom- 
taire  et  dans  les  membres  inférieurs  qui  étaient  frappés  aussitôt  de  paralysie.  La  para¬ 
lysie  fut  complète,  s’accompagna  de  rétention  d’urine,  d’escarre  sacrée  et  ne  s’atténua 
■que  très  lentement  au  bout  de  plusieurs  mois. 

Dernièrement  le  malade  revenait  de  Suisse  lorsque,  dans  le  train,  le  chauffage  étant 
iléfectueux,  il  eut  froid  et  sentit  s('s  douleurs  se  réveiller  :  il  entra  alors  à  l’iiôpital 
Bcaujon  et  lut  admis  dans  notre  service  Salle  lîarth,  n“  5,  le  22  décembre. 

A  l’heure  actuelle  on  constate  au  membre  intérieur  gaucho  une  atrophie  très  marquée, 
prédominant  à  la  jambe  et  au  pied. 

L’atrophie  touche  aussi  bien  les  fléchisseurs  que  les  extenseurs;  mais  ceux-ci  sont 
principalement  intéressés.  Les  téguments  sont  violacés,  amincis.  Les  orteils  sont  en 
griffe  :  le  gros  orteil  est  raccourci.  Il  y  a  une  anesthésie  supcrilciclle  au  pied  pour  tous 
®  modes,  au  tact,  à  lu  piqûre,  à  lachaleur,  sans  dissociation  du  type  syringomyélique. 
Les  réflexes  achilléens  manquent  des  doux  côtés,  les  réflexes  rotulions  se  font  nor- 
malemont  ;  l’excitation  cutanée  idantaire  reste  sans  réponse  à  droite  comme  à 
gauche. 

^  L  examen  électrique  montre  l’incxcitabilité  des  extenseurs  de  la  jambe  et  du  [jied, 
ypoexcitabilité  avec  contraction  lente  et  paresseuse  des  fléchisseurs. 

Par  ailleurs  rien  à  signaler,  les  réflexes  sont  normaux  aux  membres  supérieurs  ; 
pupilles  sont  égales  et  réagissent  correctement. 


résumé,  voici  un  malade  qui,  plusieurs  jours  après  un  refroidissement, 
**  <ité  frappé  brns(|uemcnt  d’une  paraplégie  grave  avec  rétention  d’urine 
escarre  sacrée.  Nous  en  observons  actuellement  des  séquelles  persis- 
^tes  sous  forme  d’atrophie  musculaire  d'anestbésie,  de  troubles  tro- 
Pniques  divers. 

Quelle  a  pu  être  l'origine  des  accidents  ?  —  Nous  sommes  réduits  sur  ce 
Pointa  des  hypothèses  ;  cependant,  le  fait  que  la  paraplégie  est  survenue 
'JJ'^iininent  et  s'est  accompagnée  de  troubles  sphinctériens  importants 
ta’^  *^*’'^oi’re  sacrée,  laconstatation  d’une  anesthésie  à  topographie  segmen¬ 


te 


nous  autorisent  à  penser  {|u’il  s’agit  de  lésions  siégeant  dans  la  moelle 
''faisemblablemcnt  d’une  hématomyélie. 
n  a  signalé  (lioinet,  Hochhaus)  ([uelques  cas  très  rares  d’hémalomyé- 
""r  reiroidissement  :  la  phase  de  latence,  qui  a  existé  chez  notre 


•oalade 

*eurs 

l'hé, 

"vaso- 

«îe  la, 
Une 


entre  la  cause  provocatrice  et  l’apparition  des  troubles  mo 
et  sensitifs,  a  été  notée  aussi  avec  une  certaine  frè(|uence  dans 
_|«atomyélie.  Il  semble  que,  sous  l’action  du  froid,  il  se  produise  une 
eonstriction  intense,  suivie  d’une  vaso-dilatation  excessive  au  cours 
'quelle  des  vaisseaux  sanguins  cèdent  et  se  rompent  en  déterminant 
l  an  médullaire.  Les  phénomènes  sont  toujours  bilatéraux  et 

siijei  ost  en  général  dissociée,  du  type  syringomyélique.  Chez  notre 

‘'’uliil'l ilissociation  de  l’anesthésie  ne  s’observe  pas,  mais  le  réllexe 
déjà  ,  deux  côtés .  Le  réflexe  plantaire,  comme  nous  l’avons 

p]qii'*'^''\‘dé,  est  nul  à  droite  et  àgauchc,  11  est  bon  d’ajouter  ici  que  la  ,sy- 
fo,.jjj^l]  dire  écartée  de  l’histoire  de  notre  malade.  Il  la  nie  de  façon 
e,  et  d’ailleurs  la  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  céphalo- 
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rachidien  normal.  La  réaction  de  Hordet-Wassermann  a  clé  né;falive 
dans  le  san.g. 

Parmi  les  tronl)lcs  tro|)hic[ue.s  ((ui  siègent  an  tnembre  inférieur  gauclic, 
notre  attention  avait  été  attirée  dès  le  j)remicr  jour  |)ar  ras|)ect  du  gros 
orteil  et  nous  nous  ctionsdemandé  si  la  réduction  du  volume  de  ce  doigtne 
tenait  pas  à  une  altération  de  son  squelette  osseux.  L’examen  radiogra- 
phi<|uc  nous  a  montré,  en  effet,  (ju’il  y  avait  une  fracture  de  la  ])lialange. 
On  peut  voir  sur  le  cliché  reproduit  ci-conlrc  ([u’il  y  a  deux  fragments  très 
écartés  l’un  de  l’autre  ;  le  fragmcntproximal  est  très  remonté  et  s’applitjue 
contre  la  face  plantaire  du  métatarsien.  Les  deux  fragments  paraissent 
d'ailleurs  en  voie  de  résorj)lion,  ce  cpii  indicjue  que  la  fracture  date  déjà 
d’un  certain  temps. 

L’ensemble  du  scpieletle  du  pied  et  même  les  deux  os  de  la  jambe  pré¬ 
sentent  d’ailleurs  des  signes  évidents  de  raréfaction  du  tissu  osseux  . 

Les  fractures  spontanées  decet  ordre  —  et  c’est  pourquoi  nous  y  insis¬ 
tons  —  n’ont  pas  seulement  un  intérêt  doctrinal.  Elles  oITrent  encore  au 
point  de  vue  clinicpie  et  thérapeutique  un  intérêt  (pi’il  est  utile  de  souli¬ 
gner  une  fois  de  plus.  En  premier  lieu,  le  fait  qu’elles  puissent  se  pro¬ 
duire  à  un  moment  tpielconque  sans  cause  appréciable  commande  de  les 
reclun'cber  systémalicjucment  lorsqu’on  se  trouve  en  présence  de 
troubles  trophiques  manifestes,  et  d’autre  part,  de  prali([uer  sous  une 
surveillance  attentive  les  manœuvres  de  massage  de  même  que  l’utilisa¬ 
tion  d’appareils  orthopédiques. 

En  second  lieu,  ces  fractures  peuvent,  par  la  gêne  {ju’elles  occasionnent 
dans  la  marche,  nécessiter  une  intervention.  Notre  malade  a  demandé  lui- 
même  qu’on  cherchât  à  Vcmédier  à  la  gêne  douloureuse  qu’il  éprouvait 
à  appuyer  la  plante  du  pied  sur  le  sol,  et  nous  espérons  que  l’ablation 
des  fragment  osseux  viendra  lui  procurer  le  soulagement  cpi'il  souhaite. 

VllI.  —  Sur  le  traitement  de  l’Encéphalite  épidémique  et 

ses  séquelles,  le  Parkinsonisme,  par  üémèthe  Em.  Paulia?* 

(de  Bucarest). 

Les  nombreuses  discussions  survenues  à  la  suite  de  la  préconisation 
des  divers  agents  médicamenteux  dans  l’encéphalite  épidémique  et  ses 
sécpielles,  ne  sont  pas  encore  closes.  Dès  Je  début  même  on  a  ^vanté 
ruroformine  (l’iirolropine).  Employée  «  per  os  »  à  la  dose  de  1-2  gr. 
jour,  elle  fut  rapidement  délaissée  pour  4tre  injectée  en  solutions  pn*" 
voie  intraveineuse.  On  se  rappelle  que  dernièrement  on  a  signalé  de® 
contre-indications  formelles  et  surtout  des  accidents  vésicaux  (héiiiof 
ragies).  Pourtant  je  n’ai  pas  vu  des  résultats  si  extraordinaires  et  1®* 
(piel([ues  rémissions  excito-motrices  signalées  à  la  suite  ont  apparu  daO* 
(pudcpies  cas,  même  sans  aucun  traitement. 

Le  cacodylate  de  soude  par  voie  sous-cutanée,  en  doses  massiv®* 
0,50-1  gr.  etmême  par  voie  intraveineuse,  ne  fut  pas  plus  heureux  en  résà 
tais  Ihérapeulicpies  et  toujours  pour  les  mêmes  raisons.  De  plus  j’ai 
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(les  troubles,  notamment  des  pht-nomènes  d’excitation  céré- 


survenii 
braie. 

Le  bismiilli  préconisé  par  L.  Fournier  (sous  la  forme  de  (piinio-bis- 
"'“t  ),  I  or  colloïdal,  1  adrénaline  et  tant  d’autres  ont  rapidement  disparu 
ae  lapraliciuc  journalière.  Un  seul  se  maintient  et  semble  utile,  c’est  le 
Sa  icyliile  de  soude  Les  injections  intraveineuses  en  solutions  de  5  à  10 
P-  100,  ont  donné  de  beaux  résultats  à  Carnot  et  à  niamoutier,  dans  les 
^as  aigus  d  encéphalite  épidémique.  Je  l’ai  employé  il  y  a  plus  d’un  an  par 
a  même  voie  lintraveineuse)  et  en  solution  plus  forte,  20%,  dans  tous 
s  cas  de  parkinsonisme,  hospitalisé  dans  mon  servièe. 
de  20  0/'^'*^'^’  par  voie  intraveineuse,  5  cmc.  delà  solution 

V  .  ‘*‘1  emploi,  surtout  après  une  persé- 

ation  de  2  a  .1  mois.  Aucun  accident  général  n’est  survenu  chez  aucun 
nos  malades.  Un  seul  mécontentement  survint  à  la  suite  de  plusieurs 
l  'ies:  la  sclérose  des  veines  par  phébite,  d’où  l’indication  de  changer 
soud'"'*  l’injection.  J’ai  essayé  d’administrer  le  salicylate  de 

lén  ^  .itastrique  ;  après  quelques  jours  sont  survenues  une  into- 

bir?r  dyspepsie  consécutive,  quoiqu’on  eût  doublé  la  dose  du 

'Carbonate  de  soude. 

l'-aite  ment  énergique  et  rapide,  surtout  dans  les 
rani*^'*  parkinsonisme,  on  recourut  à  la  protéinothé- 

l  'c,  J  ai  rencontré  moi-ménic  le  même  échec. 

Genrv  *  cachidienne.  Le  professeur  Roch  de 

‘"‘rarad!'- r  " ‘  '""^cès  par  des  injections 

^rachidiennes  de  caséine. 

nesde^  '"#f“s(Tincl)  les  injections  intrarachidien- 

Une  cheval..L’auteur  a  pu  provoquer  artificiellement  à  la  suite 

nei-ver-^"*'*’"  ‘1“^  «^nble  favoriser  la  défense  des  centres 

Psr  le'^' '.*'  ''  1  alllux  leucocytaire  ainsi  provoqué.  L’auteur  croit  que  c’est 
dienn  mécanisme  qu  agissent  toutes  les  injections  intrarachi- 

sérum,  soit  d’élcctrargol  ou  de  rhodium  colloïdal, 
•‘‘luide"?!''!'  !*  l’inclïicacité  des  injections  sous-cutanées  du 

I%i.  ^l’”‘'“’'’‘''‘^““Len  comme  aussi  celles  du  propre  sérum  du  malade 

«ûniex  ï'?  f "  y  "  qim  "«"s 

^“ei„u‘,i  "‘T.  ‘  trentaine  de  malades 

‘enté  par  ce  joli  succès  thérapeutique 

■"‘que  . dans  un  cas  d’encéphalite  épidé- 
*<^>’um  m'^'"  ’  traitement  intrarachidien  d’aiito- 

com,^"’"  surtout  dans  le  parkinsonisme. 

*'>travein”^'’“^!”‘^"‘  '".jectàmes  d’abord  à  notre  malade,  par  voie 

"^'50  ^  ‘''‘"'"“■‘’Pnmct  une  demi-heure  après  nous  prélevâmes 

'"activé  I  absolument  stérile.  Le  sérum  récolté  était 

^''‘»’araehi’r’‘^‘''’‘r  "  56“  et  ensuite  injecté,  lO-lô  cm. 

“'■'Miller)  n  'T‘  ‘'‘”'"‘1  «aider  la  position  horizontale  (sans 

^'"jectionT  "O""  avons  abandonné 

P'eliminaire  d  urotropine  car  les  résultats  étaient  les  mêmes. 
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Quand  toutes  les  précautions  de  stérilité  absolue  étaient  prises,  aucun 
accident  n’est  survenu.  Nous  n’avons  iiiènie  pas  noté  la  moindre 
ascension  fébrile  à  la  suite. 

A  la  suite  de  la  première  pi(|iire  même,  nous  avons  été  étonné  d’obser¬ 
ver  chez  la  i)lupart  de  nos  malades  traités  un  cbangement  dans  leur  atti¬ 
tude.  Ils  étaient  plus  redressés  et,  chose  curieuse,  les  mouvements  automa¬ 
tiques  des  bras  le  long  du  tronc  pendant  la  marche  reparaissaient.  On  se 
rap[)elle  (|ue  l’attitude  caractéristique  de  ces  malades  est  «  figée  »  et  la 
démarche  difficile,  à  petits  pas  ;  les  segments  immobiles,  soudés.  Une 
rigidité  accompagné  tous  ces  I roubles,  et  dans  les  formes  exeito-motrices, 
des  tremblements,  des  myoclonies,  des  rytbmies,  etc.  Nous  distinguons 
deux  formes  clinicpies  de  parkinsonisme:  l’une  à  prédominance  de  la  rigidité 
et  de  l’immobilité;  l’autre  exeito-motrice,  avec  tremblements,  myoclonies, 
rytbmies.  Il  s’ajoute  parfois  au  premier  type  des  troubles  vaso-moteurs, 
neuro -végétatifs  ;  au  second  type  des  troubles  de  la  parole  (palilalic. 
spasme  des  orbiculaires,  bégaiement,  etc.)  et  des  troubles  endocriniens- 

L’autosérotbérapie  rachidienne  a  inlluencé  toujours  et  a  guéri  plusieurs 
cas  du  premier  type,  tandis  (|u’elle  a  amélioré  souvent  le  deuxième  type. 
Jamais  l’autosérotbérapie  n’a  été  nuisible.  Dans  les  cas  légers,  et 
datant  même  de  plusieurs  années,  2  à  3  pic|ùres  ont  sulli  ;  dans  les  cas 
]ilus  rebelles,  c’est  au  moins  six  piqûres,  et  parfois  dans  leur  intervalle 
nous  avons  fait  du  salicylate  de  soude  intraveineux. 

Il  faut  reconnaître  <|ue  seulement  le  salicylate  de  soude  sans  l'autosé' 
rothérapie  est  moins  ellicace. 

Dernièrement  on  a  utilisé,  dans  le  traitement  de  l’encéphalite  aigue  et 
dans  ses  séquelles,  le  virus  Ii:ie  encéphalitiepie  souche  G  (isolé  en  192(1 
par  MM.  Levaditi  et  Harvier,  Levaditi  et  Nicolau',  en  injections  intra¬ 
rachidiennes  (Levaditi  etPoincloux,  Marie,  l'ournier,  Dufour.  Soucpies, 
etc.).  Les  injections  sont  suivies  assez  souvent  d'une  réaction  :  fièvre 
signe  d’irritation  méningée  et  encépbaliticiue. 

Par  ce  traitement  on  provoejuc  temporairement  une  légère  maladie 
cncéphalitique,  afin  de  pouvoir  obtenir  l’immunité  de  l’axe  cérébro-spinal' 
Il  paraît  (jue  le  traitement  est  plus  actif  dans  les  formesaiguës  de  l’encépha¬ 
lite  épidémique  que  dans  ses  sequelles.  On  a  essayé  aussi  par  la  inêifl® 
voie  le  virus  berpéti([ue  (Lefèvre,  Dujaric  à  Bruxelles),  ([uoiciue  les  diS' 
eussions  sur  l’unicité  du  virus  soient  pendantes. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  paraît  ([ue  rautosérotbéra])ie  l'acbidicnna 
est  supérieure,  car  quand  elle  est  bien  faite  il  ne  se  produit  aucune  réaC' 
lion  et  le  malade  en  a  toujours  bénéficié. 

Si  elle  n’a  pas  encore  ])ris  dans  la  tbérapeuli(|ue  journalière,  c’est  pafC® 
(|u’on  n’ajamais  persévéré  ;  on  s’est  arrêté  à  l'étude  de  quel(|ues  cas  rebella* 
(formes  cxcito-motriccs)  et  en  face  des  accidents  redevables  à  une  technicia® 
défectueuse.  Pour  nous,  aujourd’hui,  seulement  rautosérotbéraj)ie  rach* 
dienne  (tous  les  huit  jours)  et  le  salicylate  de  soude  intraveineux,  ra*' 
lent  les  seules  moyens  ellieaces  de  traitemenl  dans  l’encéphalite  épi<l‘^' 
midue  et  ses sét|uelles,  notamment  le  jiarkinsonisme. 
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On  se  rappelle  qu'une  discussion  contradictoire  pareille  a  eu  lieu,  à 
propos  du  traitement  intrarachidien  par  l’autosérothérapie  dans  la  para¬ 
lysie  générale  et  la  syphilis  nerveuse  (méthode  du  professeur  Marinesco). 
Cette  métljode  si  vivement  critiquée  à  l’étranger  autrefois,  constitue 
aujourd’hui,  grâce  à  une  technique  irréprochahle,  la  méthode  de  choix 
dans  le  traitement  de  la  paralysie  générale  et  la  syphilis  nerveuse.  Nous 
allons  revenir  ailleurs  là-dessus. 

On  se  demandera  par  quel  mécanisme  agit  l’autosérothérapie  ?  Ici  rien 
tle  précis  et  nous  tombons  dans  le  cercle  vicieux  des  hypothèses.  S’agit- 
11  d’une  irritation  méningée  j)roduite  par  l’introduction  des  substances 
hétérogènes  et  produisant  une  réaction  intense  des  centres  nerveux  et 
peut-être  même  une  sorte  d’immunité;  ou  que  dans  le  sérum  introduit  il 
axiste  des  anticorps  spécifiques  à  la  maladie  traitante.  Ihie  chose  est  cer- 
laine  ;  l’amélioration  et  parfois  meme  la  guérison  clinique  obtenue  par 
procédé.  Parler  de  guérison,  c’est  encore  attendre  cpie  les  rémissions 
chiennes  soient  définitives.  Parmi  les  cas  traités  par  nous,  des  cas  étique- 
'•ISi  guéris,  ont  été  suivis  pendant  quatre  mois,  sans  ([u’aucun  des  troubles 
intérieurs  récidivèrent.  Dans  ceux-ci  s’est  produit  une  amélioration 
«otable,  elle  a  persisté  et  persiste  encore  aujourd’hui. 


—  Paraplégie  spasmodique  et  syphilides  circinées 
Psoriasiformes  du  dos  et  de  la  nuque,  par  I).  Paulun  (de 
l^ncarest). 


malaric  Maria  It..,  àyéo  ilr  -t5  ans,  fut  rcç;uc  ilans  iiiun  .service  le  21  octahre  192  t, 
présentant  une  iin|ioLonce  fonctionnelle  de  deux  membres  inférieurs  (d  troubles 
®P"inctériens. 

J'Iariéc  à  Ift  ans.  un  seul  enfant,  pas  de  fausses  couches. 

Ics^*  a  tIébuLé  il  y  a  (|uatre,  ans,  avec  la  sensation  de  fourmillements  dans 

Jeux  jambes,  ensuite  de.  douleurs,  d’abord  dans  la  gauche,  ensuite  dans  la  droite. 
®  force  diminua  d’un  jour  à  l’autre,  de  sorte  qu’il  y  a  un  an  (pi’elle  garde  le  lit.  Il  y  a 
et  (J  "  '-roubles  spliinclériens  ont  fait  leurapparilion  ;  incontinence  d'urim^ 


1  ontri'^c  à  l’hèpital  elle  pré.sen  t<'  tou 
acture  en  evien,;ir,r,  lendin(u 


aemtires  inférie 


et  ,les  rotulir”"’ 
tro  T  e.utanés  :  abdomimoix  abolis,  sign(^  d('  HabinsUi  posit 

inf6^"l“  si’usibitilé  sup.'rlieielle.  ni  profomh'.  I.es  mouvements  i 

rieurs  abolis  ;  contracture,  l’as  d’atrojihie  musculaire. 
PQjj'j*.'’'^'*®f'on  Bordet-Wassermann  (l'aile  jiar  .\I.  l'rof.  Me/.incescu)  f 
^  (  b  i-  -I  1  )  dans  le  sang  et  dans  le  liipiide  céplialo-rachidi 

arra  **  nmpie,  la  malade  présente  [une  éruption  isolée  h 

'PatW*  eoinortes  des  croCdes  psoriasiformes,  apruri 

Ui  .s  etemlent  en  bas  jusipie.  sur  les  épaules. 

>ntra  aussitôt  le  traitement  bismulhiipm  et  c'est  à  la  su, 

•'urent'^'"®'''^"'*  '''■  -ff'  f*'',  (produit  belge)  que  ces  manifestations 


cuta”^'**  imjiortantà  signaler  cette  association  des  manifestations 

PS  tertiaires  et  nerveuses  en  même  temjis  de  la  syphilis. 


ocihrn':  ni’:  Mcunoi.oc.i 


\.  —  Migraine  ophtalmique  datant  de  vingt  ans  et  com¬ 
pliquée  d’une  névralgie  du  trijumeau,  par  D.  Paclian  et 
D.GniMrs  (de  Iluearest)  (1)  . 

DcrnièrenuMil,  nous  avons  signalé  à  la  Sociélr  de  Neurologie  la  coïnci¬ 
dence  des  lésions  de  la  hase  du  eràne,  notamment  de  la  région  hypophy¬ 
saire,  avec  la  migraine.  Un  nouveau  cas  assez  démonstratif  vient  confir- 

La  malade  .leanette  ,  âgée  de  (iü  ans,  est  atteinte  depuis  vingt  ans 
d’une  migraine  rehelle  avec  hémicranie  gauche,  trouhles  visuels,  et 
parfois  vomissements.  I^cs  crises  duraient  assez  souvent  une  semaine 
entière  et  la  laissaient  dans  un  étatprofond  d’asthénie. 

lillc  SC  soignait  partout,  sans  la  moindre  amélioration.  Dernièrement 
(les  six  derniers  mois),  les  douleurs  redouhièrent,  la  paupière  gauche 
légèrement  lomhanle,  évitant  le  moindre  hruit  et  la  lumière.  Un  chirur¬ 
gien  lui  cnu])a,  il  y  a  (piehpies  mois,  le  nerf  facial  g'auche,  en  croyant  la 
soulager.  Tout  fut  vain,  les  douleurs  persistèrent  et  elle  dut  prendre  de 
la  morphine.  U'est  ainsi  (pie  l’intoxication  morphinicpie  s’ajouta  à  la  dou¬ 
leur  et  à  la  paralysie  faeiale. 

La  radiographie  de  la  hase  du  crâne  (1)>-  Ghimus,  N.  7:51,  21  novembre 
1924),  nous  révéla  : 

Une  selle  turcicpie  petite  et  irrégulière  à  cause  de  la  destruction  du  has 
fond  et  de  la  hase  des  apophyses  clinoïdes  postérieures,  ap])araissant 
sous  l’aspect  de  secpicstres.  L’aspect  radiologique,  ou  la  décalcification 
martpiée  à  ce  niveau  cl  s’ajoutant  aux  destructions  ci-dessus  mention¬ 
nées,  cadrent  avec  re.xi;ilence  d’un  processus  tuhcrculeux. 

Un  tumeur  maligne  de  l’hyiiophysc  ne  scmhic  pas  possible,  quoique, 
dans  ce  cas,  on  trouve  des  sctpiestres  ;  mais  en  même  temps  il  y  a  tou¬ 
jours  un  agrandissement  considérable  delà  selle  lurci(|ue. 

XL  —  Pseudo-paraplégie  en  flexion  par  lésion  cérébral® 
unilatérale.  —  Surréflectivité  cutanée  hyperalgique,  pa'’ 
MM.  Cl.  Vincent,  Kricds  et  Ciiavany. 

(Cette  communication  paraîtra  ultérieurement  comme  mémoire  ori' 
ginal.) 

Résumé.  —  Les  auteurs  rapportent  les  observations  de  deux  malad®®^ 
tpii,  consécutivement  à  une  lésion  cérébrale  unilatérale,  ont  présenté  uO^ 
pseudo  paraplégie  en  llexion.  Dans  l’un  des  cas,  il  s’agissait  d'un  raiflO^' 
lissement  de  la  région  de  l’avant-mur  gauche  avec  dégénérescence 
Marchi  de  la  seule  voie  pyramidale,  correspondante.  —  Dans  l’autre  ca®' 
ramollissement  des  'deux  pariétales  inférieure  et  siqiérieure  gauche®» 
sans  dégénérescence  de  la  voie  pyramidale. 

Cette  pseudo-para|)légic  a  comme  condition  essentielle  l’hyperalf^’® 
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spontanée  el  provo(|uée  et  la  sui-réneelivilé  cutanée  hyperal.t'ique .  L'un 
tles  meml)res  iurérieui’s  au  moins  ne  préscule  pas  de  paralysie  et  pas  de 
signes  dénotant  une  altération  de  la  voie  pyramidale  (exagération  des 
l'éllexes  tendineux,  clonusdu  pied,  signede  lîabinsld). 

Il  est  possible  que  l'intégrité  derunedes  voies  motrices  centrales  soit 
tiiiedesconditions  de  cette  pseudo-paraplégie. 

Le  loyer  cé.rébral  semble,  dans  ces  cas,  exercer  une.  double  action  irri- 
tative,  l’une  en  déterminant  de  l’byperalgie  spontanée,  l’autre  en  provo- 
fpiantà  distance  une  excitation  des  deux  côtés  de  la  moelle.  Il  est  possible 
fpie  la  voie  descendante  cérébro-médullaire  (pu  transmet  cette  excitation 
soit  la  voie  pyramidale,  — voie  pyramidale  directe  et  croisée. 


^II-  —  Sur  l’irrigation  latérale  du  bulbe  à  propos  du  pré¬ 
tendu  syndrome  de  l’artère  cérébelleuse  inférieure.  Un 
cas  anatomo-clinique  de  syndrome  latéral  du  bulbe, 

par  MM.  Hillkm.vxd  et  Sc.iialit. 

(Cette  communication  paraîtra  ultérieurement  comme  Mémoire  original.) 


Géminé.  —  (liiez  un  malade  iiréscntant  un  syndrome  clinique  se  rappro- 
chant  du  syndrome  de  Habinski-Nageotte  etde  Ceston-Chenais  (Hémipa- 
•’esie avec  hémi-anesthésie  de  type  syringomyélique  d’un  côté,  paralysie 
^^lo-palato-pharyngée  et  légers  troubles  cérébelleux  du  côté  opposé),  les 
auteurs  ont  trouvé  à  l’autopsie  un  foyer  de  ramollissement  latéral  du 
nie  ((jii’ils  ont  étudié  surcoupes  sériées)  dans  la  région  indiquée  par 
allciiberg  comme  dépendant  de  l’artère  cérébelleuse  inférieure  (syn- 
fotne  de  l’artère  cérébelleuse  inférieure  à  Wallenberg).  Or  cette  artère 
indemne,  ainsi  d’ailleurs  que  la  vertébrale.  (Des  faits  analogues  ont 
Ja  été  signalés  par  M.  Marinesco  et  Draganesco.) 

Pesanteurs  ont  alors  vérilié  l’irrigation  normale  de  la  région  latérale 
^lUbe  et  ont  constaté  ([u’ellc  dépendait  normalement  non  de  la  Cèré- 
dn  ''d’érieure  mais  d’une  artère  spéciale:  l’arlcre  île  la  fossette  latérale 
.  'doc  (pii  nuit  (lu  tronc  basilaire  ô  plusieurs  millimètres  de  son  ori¬ 
gine . 

ii-rigue  la  région  latérale  du  bulbe,  l’origine  apparente  des  nerfs 
'"ii,ieiii'e  partie  de  l’olive,  son  territoire  s’étend  jus(pi’au  plancher 
''tnlricule.  Une  artériole  accessoire  branche  tantôt  du  tronc  basilaire, 
^  I  de  la  vertébrale,  et  la  cérébelleuse  inférieure  peut  concourir  dans 
®  certaine  mesure  à  celle  irrigation. 

l'PPi’i’cliniit  du  collet  du  bulbe,  (jue  la  cérébel- 
sie  ^  “dci’icure  fournil  l’irrigation  latérale  principale,  par  un  ou  plu- 
'"■s  i-aineaux  très  dos 


Ail 


Chi 


"isi  donc  les  divei 
‘«'’t  plus  c 


i  types  de  syndromes  latéraux  du  bulbe  s 


•appro- 

"U  moins  du  syndrome  de  Habinski-Nageotte  doivent  avoir 
‘de  cause  principale  l’oblitération  de  la  petite  artère  latérale  du  bulbe 
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soit  (lirectcinent  soit  par  l’intermédiaire  d’iine  lésion  pariétale  ou  totale 
du  tronc  basilaire. 

XIII.  —  Etude  anatomique  d’un  cas  d’encéphalite  épidé¬ 
mique  :  lésions  infectieuses  et  hémorragies  capillaires  ; 

atteinte  des  voies  visuelles,  par  .1.  Jiimicntié  et  Vallière- 

VlALEIX. 

i'I'rauail  du  lAiboralairc  de  la  Fondation  Dejerine.) 

L’étude  anatomicpic  des  lésions  de  l'encéphalite  épidémique  est  aujour¬ 
d’hui  suriisammcnt  poussée  pour  (|ue  nous  n’ayons  pas  en  vue  une  descrip¬ 
tion  histologique  complète  du  cas  que  nous  rapi)ortons  ;  nous  désirons 
sim[)lcuient  attirer  l’attention  sur  la  topographie  des  lésions,  en  particu¬ 
lier  sur  leur  localisation  au  niveau  des  voies  visuelles  ;  il  nous  paraît  en 
elïct  intéressant  de  rapprocher  ces  lésions  de  celles  observées  sur  les 
voies  visuelles  intra  et  extracérébrales  dans  un  cas  un  peu  i)articulier 
d’encéphalite  rap])orté  il  y  a  (]uclciues  i7iois  (1)  ici  même  avec  M.  Rochon- 
Duvignaud. 

Nous  tenons,  d’autre  part,  à  insister  sur  deux  aspects  lésionnels  très 
dissemblables  relevés  dans  ce  cas  d’infiltration  à  type  lymphocitique  sur¬ 
tout  péri-capillaire  mais  parfois  difTuse  d’une  part,  de  l’autre  les  bémor- 
ragies  capillaires  et  les  foyersde  démyélinisation  consécutifs  . 

I.  — OiiSEiivATioN  CLINIQUE.  iVous  n’avons  pas  suivi  1(^  malado,  l’ayant  seulonient 
examiné  dan.s  le  service  du’lJ''  Meslay  à  l’iiôpital  Sl-.Joseph  ou  il  ne  séjourna  que  cinq 
jours.  Voici  les  (|uel(|ues  notes  que  l’on  a  bien  voulu  nous  ilonner  dans  ce.  service. 

tiuq...  tîmile,  âgé  de  20  ans,  monteur  en  maçonnerie,  est  conduit  à  l’hôpital  le  11  dé- 
cendîre  1!)22  dans  un  état  d’assoupissement  marqué  ;  il  a  de  la  lièvre  (3!)“  2). 

Par  les  renseignements  de  l’iuitourage  on  a[)prorid  qu’il  souffre  depuis  dix  jours  de 
\ dolents  maux  de  tf'te  et  ([u'il  a  présenté  au  début  une  'phase  d’excitation  motrice  ;  d 
gi'sticulait,  se  débattait,  poussait  des  cris.  11  est  ensuite  tombé  dans  un  assDujjissement 
progressif  dans  le(piel  on  1  '  trouvait  à  son  etd.rée  à  l’hôpital. 

Il  s’agit  d’un  ganaiii  en  bonm^  santé  jusqu’à  la  maladie  actuelle,  dans  les  antécédonlS 
duipiel  on  r(d,rouve  seulemeid.  il  y  a  six  ans  une  gri[i[)e  (d  une  angine  banale  il  y  a  doUîf 

Assez  vigoureux,  il  iirésente,  une,  peau  brune  et  é[)aisso,  déshydratée,  ichtyosique» 
recDuverti^  de  jioils  durs  (d  e,(iurts. 

Seul  |)èr(^  (vst  vivant  et  bien  portant,  il  a  perdu  sa  rnèri^  de  la  grippe.  .Ses  frères  6^ 
sn'urs  soid.  bien  portanis. 

I,e  début  di^  l’état  fébrile  et  [U'ostré  actuel  n’a  été  précédé  ni  accompagné  do  vohii®' 
se.meuts,  d(^  diarrhée,  d’éblouis.semenls,  le  nialad(!  n’a  pas  saigné  ilu  nez. 

La  palpation  de  la  fosse,  ilia(pie  ne  rév(!ill(^  pas  de  douleurs,  ou  ne  constate  pas  d® 
g.u'gouilleincuts.  l’as  de.  tai'.lu^  rosées.  I/i  rate  est  perceptible. 

L’auscultation  dns  [loumotis  et  du  crniir  m^  révèle  riim  d’anormal,  le  pouls  bat  à  lO®' 
le  lendemain  de.  l’entrée,  avec  une  ternpératun^  à 

Les  urines  ne  eontii'unent  ni  surrii  lu  idbumirn'. 


(I)  Lécité  à  marche  rapide  avec,  stase  papillaire  modérée.  .Mort  dans  h'  coma,  aV® 
conl.ractui'es  inlenses  et  généralisées.  •  Loyers  multi|des  d’encéphalite  intéressant  1® 
radiations  opi  iques  des  di'ux  hémisphères.  Ilochon-I  luvignaud,  .1.  .1  u metd.ié  et  Valü®''  ’ 
N'ialeix,  /fcc.  Vi’iirul..  juillet  l'.IV.'i,  I.  I.  p.  7.0. 
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Le  iiialiidii  reste  plongé  duiis  cet  état  d’assniipisseniont  jirofond  tient  on  le  tire  dilli- 
Cilomenl  et  dans  letpiel  il  retondxi  aussitôt. 

On  note  au  niveau  di^s  lèvres  des  mouvements  llbrillaires  rré(|uenls.  Les  irflexes  tendi- 


Fig, 


Coupe  verlico-lransvcrsalt*  <lii 
Hêin 


l'ig.  2.  Coupe  sajçilliilo  iruiie  ))an(lclette  optique,  foyer  luunorragiquc. 

Il  nV*^'***  Los  réflexes  papillairt's  luï  sont  pas  trouvés. 

g^X>ste  pas  (l|.  paralysies  oculaires. 

®**rtend*^*^*'*”*^*'  *'  diagnostic  d’cncéiihalite  léthargitpu!  est  jiorté.  On  fait  le 


CIÉTI':  DE  SECnol.OC.lE 


riK'iico  un  l.rail.i'unuit  iiil l'avciniuix  irni’ul'urmiuo  à  l'uison  il'nii  irramtuo  par  injccLiun 

[,a  l,(unpi''ral.ur('  ri''li'  pn‘'^i|ui‘  lUi  plalcaii  (Uiln'  .'i'.l'U'ii't,  •'!!)"(;.  La  liir[iiurrvas'aüi.'(iiiluanl 
cl  li^  fiini|uicMic  juui'  II'  iiialailc  iiiciirl.  ilan-;  la  soircc. 

II.  ■  l'IxAMiiN  AMATOMipUE.  -1“  .t.'i'piü'/  niricriisc 'pii/nc.  —  f,c  cerveau  seul  a  i!'li5 
|irélc\'c  a  l’aulupsic  cl,  il  iiou-i  cs|  remis  aux  l'itis  (l’examen. 

La  plmLoerafihie  du  cerveau  (|ue  iiims  dmmons  ( li;.u  I  )  luoni rc  l’aspect  Irès  particulier 
i|ue,  présentait  c  t  oi'i^umc  sur  les  ciiupes  vertioo-transversales  qui  ont  été  iiratiqiiées 
après  un  premier  durcissement  au  formol. 

Il  est  augmenté  de  volume,  parait  un  peu  uîdémal  ié  et  congestionné,  la  siitjslanco 
lilanclic  présente  un  piqueté  hémorragique  vraiment  très  intense,  aussi  hien  dan^  la 
portion  axiale,  des  circonvolutions  que  dans  le  centre  ovale,  le  corqis  calleux  et  la  capsule 
interne.  f)n  voit  tout  de  suite  (|u'il  no  s’agit  pas  seulement  do  dilatalions  capillaires 
mais  de  véritatdes  sulïusions  hémorragiques  se  présentant  soit  sous  forme  de  pelilcs 
taches  arrondies  ou  ovoïdes  soit  sous  forme  de  stries  dont  la  direction  est  parallèle  à 
celle  des  fibres  blanches  qui  l'environnent. 

.\u  niveau  du  genou  du  corps  calleux,  les  mouchetures  hémorragiques  sont  tellement 
nombreuses  que  cetl'i  furmatiou  présente  un  aspect  tigre  très  rcrnaripiable. 

l’as  (le  suffusions  hémorragiques  nettes  au  niveau  de  l’écorce  ni  sous  la  iiio-mère. 
Sur  les  coiqies  du  cervelet  et  de  la  protubérance  on  retrouvait  les  mêmes  taches  ccchy- 
motiques  dans  la  substance  blanche  :  fase.icules  pontins  de  ,1a  vole  pyramidale,  pédon¬ 
cules  cérébelleux  moyens  et  supérieurs,  etc. 

2"  Ei  fiinen  inicruHCupiijui'.  D.'s  fragments  d’écorce  préievés  en  plu'ieurs  points 
do  la  région  frontale  ont  élè  examinés,  il  en  a  été  do  même  pour  l’écorce  cérébel¬ 
leuse  et  les  noyaux  dcnielés.  Les  noyaux  centraux,  les  régions  sousdbalamiqiies  cl 
pédonculaires  ont  été  débité 's  en  coU|)CS  sériées  ainsi  que  le,  genou  du  corps  calleux 
et  difféi'cid.es  métbodes  culoraid.es  ont  été  employées. 

Voici  les  résultats  do  nos  examens: 

A)  l’rrii/uncularile  cl  iii/illiatiun  iliUusen,  constatées  habiluellemeid  dans  re.xcépha-  ’ 
lili'  é|)idémique.  ■  * 

l'illes  sont  très  importantes  et  retrouvées  au  niveau  do  : 

La  subst:ince  grise  sous-épendymaire  du  veid.ricule  moyen,  en  [larticulicr  de  1®  ! 
région  infundibul.'ure  et  juxta-chiasmati(|ue. 

Los  régions  sous  tlialamiquc,  noyau  rouge,  locus  niger. 

J. a  substance  grise  de  la  calotte  pédonculaire  (substance  grise  centrale  de  l’aqucduc)'  i 
La  substance  grise  du  pont.  J 

Le  nuiximiim  de  ces  lésions  se  montre  toujours  au  voisinage  de  la  ligue  médiane-  j 
Les  noyaux  centraux  sont  normaux. 

Il  existe  également  une  inliltraion  sous-méningée,  nette,  au  fond  des  sillons  de  cif 
convolutions  centrales,  sans  hyperplasie  de  la  pic-mère,  infiltration  égalcmcid  impof  ^ 
tante  :'i  la  base  de  la  région  interpédonculaire.  éî 

A  ce  niveau,  il  existe  au  point  d’émergence  des  lllets  radiculaires  constitutifs  •»| 
moteur  oculaire  commun,  une  inliltration  lymphocytaire  diffus»!  qui  constitue  des  Hnf*  jr 
de  cellules  mononucléés  dans  l’intcrstico  de  ces  fascicules.  Les  fibres  nerveuses  sont  '1'’  » 
reste  anormalement  colorées,  les  gaines  de  myéline  sont  distendues  et  retiennent  impaf'  ^ 
faitement  la  la(|ue  hématoylinique,  la  myéline  y  est  nettenLent  en  voie  de  désagrégat'^”'  8 
Il  s'agit  là  de  lésions  toutes  locales  car,  peu  après,  les  filets  radieuhdres  de  la  111“  p^*''®  * 
retrouvent  leur  volume  et  coloration  normales.  m 

U)  Unions  cnn;iesiii)es  :  licinorrnijies  rapillaircs  cl  Unis  de  dcnv/élinisnlion  conséciiHl^'Æ 
A  côté  de  ces  :ispects  habituellement  rencontrés  ihuis  les  cas  d’encépluditc  épidémifl'*®  M 
les  taches  hémorr;igiques  constatées  macroscopiquement  ont  retetiu  tout  particul'^  ;« 
remeut  notre  a ttetd.iou. 
a)  Aspects  hislologiqucs. 

lèn  certains  points,  il  s':igit  d’une  sulTusion  hémorragique  fraîche:  on 


trouve 
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s  l;i  rijsorplion  des  hématies. 


(if)Ii)ratlii]i  à  la  mi'thode  de  Ia)ye/.  il  foyers  rie  fléinyélliiisalion. 


ovalaire  allongho  consliltié  iinit[ueni(^iil  de  globiilcs’ruuges  oxlravasés 
*ierv  ®y3nl  conservé  leur  forme  et  leurs  alllnitt^s  colorantes  lialiitiielles,  et  le  tissu 
buigj'*^  *^’*''li’onnanl  a  conservé  son  aspect  normal.  En  il’autres  pointsj([ig.  3),  les  glo- 
Jaijjg  sont  [trestpie  complètement  latpiés,  tpielipies  mucropliages  sont  tiduvés  au 

séjoyj.  charpés  dtt  pignumts  sanguins.  I.es  lliires  nerveusi^s,  au  point  où  le  sang  a 

dspect  hahituel,  leur  coloration  est  moindre,  la  myéline  est 
’  ®*Pcurs  le  travail  do  désintégration  des  hématies  est  poussé  jtlus  loin  encore  et 


fiocii'm':  DI-  XHriior.ocŒ 


<.n 

Il  ti’(!\isL(^  [iliis  qii’iiiK'.  üiclio  :i  Ixinls  piirl'ois  iUM‘lii([iioL6s,  n(riloclu''S,  la 

(Irinyàlinisalidii  des  lilircs  iicrvi'iisas  si'  |iimi'siiivinil  un  pini  plus  loin  pour  oerl-ainus 
il’i'iiLro  ullos  ;  lus  (;!ùiniuil,s  hlancs  y  sont  rari's  ou  ini^ini'  absents  { lig.  4). 

Parfois  enfin  dans  un  îlot  déjà  très  déinyélinisé,  on  retrouve  des  globules  rouges  non 
altérés  témoignant  d’une  nouvelle  sulTusion  sanguine. 

Tous  les  petits  îlots  sont  rentrés  par  un  capillaire  ((ue  l'on  trouve  rupture,  parfois 
tlu'oiubosé  avec  organisation  d’un  noilule  eonjonetif  dans  certains  endroits. 

Quelques  îlots  démyélinisés  sont  constitués  de  fibres  myéliniques  distendues  ;  n'ayant 
pas  pris  les  colorants  habituels  ou  électifs,  ils  ilonnerit  l’apparence  d’une  démyélinisation 
consécutive  à  une  ischémie  et  non  à  um;  hémorragie;  il  n’existe  à  ce  niveau  ni  globules 
i^ouges,  ni  pigmenls,  ni  lymphocytes. 

b)  Topographie  des  lésions  à  type  congestif. 

Klles  sont  sl.rietemeiddocalisées  au  niveau  de  la  substance  blanche.  Nous  n’en  avons 
pas  trouvé  dans  l’écoree  des  einamvolutions  ;  par  contre  dans  leur  substance  blanche 
ces  différents  aspects  histologiques  sont  retrouvés,  analogues  à  ceux  du  centre  ovale,  de 
la  capsule  interne,  du  corps  calleux. 

11  y  a  lieu  toutefois  de  faire  retnaripier  que  c’est  à  ce  niveau  ([ue  les  foyers  sont  les 
[dus  inqmrtants  eomrne  étendue  et  destructions  myélinir[ues  et  les  |)lus  irrégulières. 

Sans  doute,  cetb^  topographie  répond-elle  à  la  terminaison  dos  vaisseaux  qui  pénè¬ 
trent  l’écorce  et  la  substance  blanche.  Mais  il  n’en  est  pas  moins  remarquable  (|ue  dans 
la  capsule  interne  oii  ces  îlots  île  démyélinisation  sont  nombreux,  ils  portent  sur  des 
vaisseaux  qui,  pour  arriver  à  la  capsule  inlerne,  ont  traversé  soit  la  couche  optiquo.soit 
le  noyau  lenticulaire,  soit  le  noyau  caudé  et  [larfois  deux  de  ces  formations,  et  cependant 
nous  ne  trouvons  dans  les  noyaux  eenlrau.x  eomme  dans  la  substance  grise  que  dos  ca¬ 
pillaires  gorgés  de  gloindes,  mais  pas  d’hémorragie. 

Dans  la  recherche  to[iographique de  ces  foyers,  notre  attention  a  été  attirée  vers  les 
bandelettes  optiipies,  ayant  en  mémoire  les  lésions  si  importantes  des  conducteurs 
visuels  oliservés  dans  le  cas  d’encéphalite  si  sjiécial  que  nous  avons  publié  en  collabo¬ 
ration  avec  M.  Hochon  Duvignaud. 

Nous  avons  retrouvé  au  niveau  des  bandelettes  tous  les  aspects  décrits  plus  haut 
et  ce  smd,  ceux  (|ui  sont  représentés  sur  la  photographie. 

Au  niveau  du  eliiasma,  il  existait  des  lésions  du  mémo  type  bien  que  moins  accentuées* 

Il  est  malheureux  que  ce  malade  n’ait  pas  vécu  assez,  longtemps  pour  pouvoir  être 
examiné  plus  e,om|ilèlement  ;  un  ('.xamen  du  fond  do  l’o'il  aurait  [)eut-ûtre  donné  des 
re.nseignements  iidéiessants  à  ra[)proeher  des  constatations  nécropsiques. 


(^ette  obscrvalion,  malgré  la  brièveté  de  l’Iiistoire  cliiiit|iie,  nou.s  paraît 
intéressanle  à  rapporter  en  ee  ciu’elle  nous  a  permis  dan.s  un  cas  indiibi' 
table  d’encépbalite  épidémicjue,  de  constater  à  côté  des  lésions  classique* 
d’inliltration  lympbocytaire  et  de  périvascularite  des  lésions  congestive* 
étendues  à  forme  hémorragi(|ue  le  plus  souvent,  parfois  iscliémi(|ue,  aboU' 
lissant  à  la  démyélinisation  de  petits  territoires  de  tissus  nerveux, 

(^es  lésions  —  ce  point  nous  paraît  important  à  préciser  —  ne  portent 
pas  sur  des  vaisseaux  à  parois  épaissies,  ou  infiltrées,  les  périvascularite* 
et  l’infiltration  diffuse  ne  se  rencontrent  pas  dans  les  points  où  existent 
les  bémorragies  capillaires,  il  nous  paraît  possible  de  dire  (pie  les  lésion* 
inflammatoires  proprement  dites  sont  cantonnées  à  la  substance  grise  '' 
(polioencépbalite)  etcjueles  foyers  bémorragicjues  en  grains  de  chenneVi* 
ou  d’avoine  sont  l’apanage  de  la  substance  blanche  (leucoencépbalile). 

Ces  lésions  bémorragicpies  péricapillaires  sont  à  différencier  des  bémoî" 
ragies  signalées  dans  certains  cas  d'encéphalite  épidémique  comme  dad* 
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le  cas  de  M.  Sainton  et  Régnard,  que  l'un  de  nous  a  eu  l’occasion  d’exa¬ 
miner  au  laboratoire  de  la  Fondation  Dejerine. 

La  constatation  d’hémorragies  capillaires  et  de  l'oj'ers  de  démyélinisa¬ 
tion  au  niveau  des  voies  optiejues  nous  paraît  devoir  également  être  tou 
particulièrement  mis  en  lumière  ;  elles  viennent  s’ajouter  aux  lésions 
que  nous  avons  recherchées  et  constatées  an  niveau  des  voies  visuelles 
périphériques  et  centrales  dans  toute  une  série  de  cas  d'encéphalite.  L’un 
‘te  nous  consacre  du  reste  sa  thèse  à  cette  étude  et  reviendra  donc  sur  ce 
point  que  nous  ne  faisons  qu’elïleurer  ici. 


Assemblée  générale  du  8  janvier  1925. 

La  Société  de  Neurologie  s’est  réunie  en  assemblée  générale  le  jeudi 
janvier  1925,  à  11  heures  50,  pour  compléter  les  élections  de  rassemblée 
générale  du  4  décembre  1924.  MM.  Ballivet  (Divonne),  Fohestiek  (Aix- 
les-Hain.s),  Lapeane  (Marseille)  ont  été  élus  membres  correspondants 
■nationaux  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 


Addenda  à  la  séance  du  i  décembre  192^r. 

—  Anosmie,  agueusie  et  troubles  facio  cochléovestibu- 
laires,  expressions  d’une  maladie  de  Paget  crânienne. 
Réaction  de  Bordet-'Wassermann  positive  dans  le  sang, 

par  MM.  J. -A.  Barué  (de  Strasbourg)  et  P.  Specklin (de  Mulhouse). 

l’occasion  d'observer  récemment  un  liomme  do  55  ans,  de  belle  appa- 
se  plaijînait  .seulement  d’avoir  perdu  depuis  un  an  environ  l’odorat,  ce  dont 
a  éprouvait  guère  de  gêne,  et  le  goût,  ce  qui  le  tour/nentait  beaucoup  plus. 

^  peut  lui  mettre  sous  le  ne/,  do  l'alcool  dénaturé  ou  de  l’essence,  de  térébenthine 
'  s  qu’il  perçoive  une  impression  quelconque  ;  pour  l’éther,  il  dit  «.sentir  quelque  chose  », 
s  ne  peut  reconnaître  ce  li(iuide  odorant.  Si  on  lui  fait  respirer  de  l’ammoniaque 
aSuement  et  à  grandes  ins[)irations,  il  finit  par  ressentir  un  petit  picotement  à  la  narine, 
our  cc  qui  est  de  la  gustation,  le  malade  perçoit  encore  ce  fpii  est  fortement  salé  ou 
ç  ae  qui  est  fortement  acid(!,  ce  ([ui  est  trè*;  chaud  ou  très  froid,  mais,  suivant  son 
il  a  perdu  «  le  goût  fin  »  ;  c’est  ainsi  qu’(m  mangeant  son  pain,  il  croit  masti- 
‘cut  ^l'amage.,  (pie  le  café  et  le  vin  ont  le  même  goût,  et  que  le  tabac  on  manqiie 

’*ya  donc  bien,  on  le  voit,  ano.smie  cl  affitriisi 

'‘aetntuée. 

s-  *^®''aat  ces  deu.v  troubles  (pu  indiquaient  r('xist 
“‘•'■’térales,  nous  avons  étendu  notre  enquête  a 
aous  avons  appris  du  malade  ou  constaté  par  n 

^Onr/ilim,  n„nnil  . . . . . 


Nous  avons  ci 
aancc,  c 


1  au  moins  hypo  ou  dy.sgueusii 


e  très  probable  de  lésions  nerveu- 
autnîs  nerfs  crâniens,  et  voici  ce 
ms-mêmes. 

- -  ...i.iiii,  uraoeiMip  uiiiiiiiiie  depuis  (pielque,  temps  du  cêlé  gauche. 

:  I.e  malade  paraît  avoir  un  très  Imn  éipiilibre  et  il  se  raiipelle 
u,.svul,g.n,uxqud  uuql  umU  ,  um  d./ un.  .1,  rnm.  lln.x.sle 
le  J,  ®  aystagmus  grossier,  mais  (pjelipies  .secousses  dans  le  regard  vers  la  gauche,  i 
gard  oxtrôuie. 


1  .piel.pu 


Revue  xi 


X  la  signification  d 


”  1. 


I.  lilM. 


CII'TI'  UE  XEEIIOI.OGIE 


11',  siijol  C(.nv(T)'(! 
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0S8C a  ;  l’a hscnco  do  saillies  osseuses  frontales  et  jugales  en  particulier  nous  permit  de 
nous  ral  tacher  à  la  première  do  cos  hypothèses. 

ttuestionné  pnr  nous,  le  malade  nous  apprit  qu’il  avait  parfaitement  noté  l’augmenta¬ 
tion  de  volume  do  son  crâne  •  ayant  essayé  récemment  un  chapeau  haut  de  forme 
ancien,  il  se  trouva  fort  ridicule  et  son  chapelier  lui  apprit  qu’il  était  de  trois  centimètres 
trop  petit.  L’augmentaton  de  volume  aurait  commencé  il  y  a  trois  ans  environ. 

l-a  réaction  de  liordet-Wasserrn ann  est  fortement  positive  dans  le  sang,  comme  cela 
arrive  fréiiucmment  dans  les  cas  de  maladie  de  l’aget. 

n  nous  a  paru  utile  de  connaitre  l’état  du  liquide  céphalo-rachidien,  de  savoir. s’il 
se  trouvait  sous  une  pression  normale  ou  anormale,  et  quelle  pouvait  être  sa  formule.  La 
ponction  lombaire  nous  donna  les  résultats  suivants  : 

Pression  initiale  en  position  vei’ticale,  41  cm.  (rnanonvètre  do  Claude),  après  prélève- 
oient  do  11)  crue,  de  lirpiidc  :  .'ÎO  cm.  Le  liipiide  est  clair  et  incolore,  il  s’écoule  assi'z 
'enlcmcnl,  goutte  à  goutte. 

1-a  quanlilé  il’alhumine  n’est  pas  augmentée  :  on  mesure  0,25  %  au  tube  Sicard.  Le 
nombre  des  cclhrles  rrst  de  0,2, lymphocyte  par  millimèti'c  cube  à  la  cellule  île  Xageotte. 

La  réaction  de  lioi-det- Wassermann  est  négative.  La  réaction  au  benjoin  colloïdal 
'^ealemenl. 


Résumée/  Remarques.  — ■  Nous  avons  observé  chez  ce  sujet  (|ui  se  plai- 
SPnit  siiuplcment  cl’anosniie  et  (raffucusie,  toute  une  série  de  troubles 
subjectifs  et  objectifs  (|ui  étalilissent  tpie  d’assez  nombreu.v  nerfs  crâniens 
sont  déjà  intéressés  : 

Il  nous  paraît  intéressant  de  souligner  cpie  les  nerfs  sensoriels  olfac- 
cochléaires,  vestibulaires  ont  été  plus  spécialement  atteints,  et  cpie 
os  nerls  moteurs  et  sensitifs  ont  été  pour  ainsi  dire  complètement  épar¬ 
gnés. 

I-e  fait  (pie  le  nerf  facial  gauche  est  intact  alors  cpie  ses  voisins,  le  co- 
chléaire  et  le  vestibulaire,  sont  nellemenl  atteints,  est  à  ce  point  de  vue 
démonslralif. 

^  ^nis  comment  peut-on  s'explifpier  (pie  les  nerfs  sensoriels  soient  par- 
l'culièremcnt  Iroublés Doit-on  mettre  en  cause  une  fragilité  spéciale  vis- 
"''•s  de  la  compression  osseuse  (pii  peut  exister,  ou  bien  ne  faut-il  pas 
P  Utôt renianpicr  ([ue  ces  nerfs  olfaclifs,  cocliléairc  et  vestibulairc  all'ec- 
^oni  au  niveau  de  leurs  extrémités  des  lapports  d’une  très  grande  étendue 
^''oc  les  cavités  osseuses  à  travers  lesipielles  (illrenl  ou  se  dissocient  de 
’^'^ière  compliipiée  leurs  branches  fragiles? 

oiis  nous  [)osons  la  (jiiestion  sans  pouvoir  la  résoudre  ;  il  faudrait 
odir  d’abord  (pie  les  troubles  nerveux  dont  nous  avons  parlé  sont  fré- 
ou  les  |)Ius  fré(pients,  et  (pie  la  prédominance  que  nous  avons  mise 
"  feliel  se  rencontre  d’une  manière  habituelle  dans  les  cas  de  lésion 
semblable  ou  comparable  à  celle  de  notre  sujet. 

Sei  d’une  réaction  de  lîordet- Wassermann  positive  fait  pen- 

lif  exister  une  relation  de  cau.se  à  elfet  entre  l’infection  syphi- 

*•'  maladie  osseuse  ;  c’est  là  du  reste  une  notion  généralement 
maître  le  1)''  Souques  et  M.  Vallery- 
*’  autrefois  toute  une  série  de  cas  (pii  a  pu 

*'  l'clation  étiologiipie.  On  peut 

*'*’ier  ici  que  la  relation  entre  rinfection  syphilitiipie  et  les  lésions  ner- 


100  SOCIËTli  DE  SEültOl.OCIE 

veiises  n’cst  pas  la  méningite  sypliilili(jiie  piiiscpio  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  demeuré  absolument  normal  chez  notre  sujet. 

Le  traitement  antisyphilitique  sera  naturellement  mis  en  œuvre.  Peut- 
être  aurons-nous  l’occasion  de  noter  des  modilications  dans  l’état  actuel, 
on  la  chance  d'arrêter  le  ])rocessus  en  évolution. 


XV.  —  Compression  de  la  moelle.  —  Sur  la  forme  pseudo¬ 
néoplasique  du  mal  de  Pott.  —  De  l’absence  de  signe  ra¬ 
diologique  dans  le  mal  de  Pott  de  l’adulte.  —  Compres¬ 
sion  de  la  moelle  et  réflexes  hyperalgiques,  par  MM.  Clo¬ 
vis  Vincent  et  .Jean  Darquiek 


M"”’ M...,  44  ans,  entre  ;'i  Laritinisière,  salle  Lasègue,  le  IG  avril  H)24,  pour  douleurs 
en  ceinture  et  trouhles  de  la  marche.  l'as  d’antécédents  ni  de  stigmate  de  spécificité. 
Réaction  de  Wassermann  négative,  dans  le  sang.  Elle  semble  avoir  ressenti  en  avril  1923 
scs  premières  névralgies.  L(^s  ilouleurs  siégeaient  alt(Tnativement  à  droite  et  à  gauche 
au  niveau  do  la  douzième  côte.  Les  <louleurs,  juxta-médianes  d’abord  et  assez  pou 
intenses,  se  propagent  vers  les  flancs  comme,  si  un  étau  se  resserrait  sur  elle  et  par  se¬ 
cousses.  Les  douleurs  deviennent  bientôt  intoiérables  ;  la  respiration,  la  toux  tes  aug¬ 
mentent  ;  d’autres  paroxysmes  surviennent,  particulièrement  vers  minuit,  (pii  la  tirent 
de  son  sommeil.  Accalmie  de  juin  à  décembre  1923.  Ein  décembre,  les  douleurs  réappa¬ 
raissent  ;  leur  intensité  croit  encore  ;  les  crises  deviennent  plus  fréipientes  ;  elles  débu¬ 
tent  toujours  dans  la  région  dorsale  inférieure,  irradient  le  long  des  côti'.s  et  ceinturent 
presque  complètement  la  malade,  l'eu  après  se  montrent  les  premiers  troubles  do  la 
\  marche,  ses  jambes  lui  paraissent  lourdes,  la  gauche  surtout  :  elle  la  traîne  sur  le  sol. 

Etal  de  la  malade  au  20  mai  1924  : 

;  Analysons  d’abord  les  phénomènes  (pii  amènent  cette  femme  à  l’hôpital  :  les  dou- 
Sjeurs  et  les  troubles  de  la  marche. 

11  semble  que  l’on  doive  distinguer  plusieurs  sortes  de  douleurs.  D’une  faijou  (|uasi 
^  permanente  cette  femme  souffre  de  points  de  côté  qu’elle  localise  vers  l’extrémité  de  hi 
12“  côte  ;  le  droit  est  un  peu  postérieur,  le  gauche  est  nettement  antérieur,  l'ar  instants, 
alors  mCrne  ipi’elle  est  étendue  dans  le  lit  et  immobile,  elle  ressent  de  très  violentes  dou¬ 
leurs  en  ceinture.  Pour  en  préciser  le  siège,  elles  dessine  spontanément  des  doigts  sur  les 
téguments  une  large  bande  de  huit  centimètres  environ  ipii  [lart  du  bord  inférieur  du 
thorax  et  descend  vers  la  région  ombilicale.  L’étreinte  (pi’elle  ressent  devient  par  momenli’ 
insupportable.  La  malade  se  met  alors  debout  et  pendant  un  instant  la  station  verticalu 
,S(julagc.  La  nuit,  les  membres  inférieurs,  la  paroi  abdominale  sentie,  siège  de,  crampe-'* 
<pii  peuvent  persister  plusieurs  minutes  et  sont  excessivement  pénibles.  Parfois,  aU 
lieu  de  crampes,  ce  sont  des  mouvements  spasmodiiiues  très  violents  de  la  jambe,  de 
la  cuisse  ;  ils  se  font  avec  une  telle  énergie  (|u’ils  arraeluuit  souvent  des  cris  à  la  malade- 
Les  phénomènes  débutent  très  fréipiemment  [lendant  le  sommeil  ;  ils  la  réveillimt  fl- 
liersistcnt  un  certain  temps  alors  qu’elle  est  complètement  éveilh'-e. 

D’autres  douleurs  naissent  encore  des  actions  musculaires  qui  mettent  en  jeu  la 
colonne  vertébrale,  les  membres  inférieurs.  La  malade  est-elle  debout  pendant  un  certaif* 


temps,  elle  commence  à  souffrir  de  la  région 
des  cuisses.  Dans  la  marche,  chaiiuc  pas  e 
grcssc-t-cllo  qu’avec  précaution  on  décollai 
troubles  de  la  marche  paraissent  plus  liés  a  c 
celte  douleur  (pi’à  un  état  paralyliipie  des 
Il  existe  do  la  raideur  de  lu  colonne  verl 
dans  les  mouvements  actifs  et  dans  les  mo 
si  on  lui  demande  d’incliner  le  trône,  à  aiiL'h 
-niparfaitement.  L’inclinaison  ne  déiia 


!  d'une  soulTrar 


islérieurü 

P  pro' 


rtipagn® 


On  peut  l’apprécie'' 
malade  étant  ilebüuh 
inférieurs,  elle  le 
luvenient,  lu  régf'^ 
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lombaire  se  redresse  à  p('ine,  elle  reste  concave  en  arrière.  Cependant  l’index  peut  s’assu¬ 
rer  que  dans  une  certaine  mesure  les  apophyses  épineuses  lombaires  jouent  l’une  sur 
1  autre.  Chez  cotte  femme  grasse,  il  est  dilUcile  d’apprécier  s’il  persiste  une  certaine 
ffiobilité  des  vertèbres  dorsales.  Il  ne  le  .semble  pas.  La  nuque  elle-même  n’a  pas  sa  mobi¬ 
lité  normale.  La  flexion  cxtrOirie  du  cou  n’amène  pas  le  menton  jusqu’au  sternum. 
Uans  la  manieuvn!  do  Lasègue,  il  est  impossible  d’étendre  complètement  la  jambe 
’^ur  la  cui.sso  préalabbmient  fléchie.  Cette  raideur  est  douloureuse,  mais  moins  dou¬ 
loureuse  que  elle/,  certains  malades  présentant  une  tumeur  des  racines  rachidiennes. 
T'e  nous  avons  obsei'vés. 

Considérons  maintenant  les  troubles  moteurs  des  membres  intérieurs.  Il  n’y  a  pas 
‘lo  proportion,  semble-t-il,  entre  lu  gêne  de  la  marche  et  l’état  de  motilité  segmentaire 
•les  membres  inférieurs.  Tous  les  mouvements  do  la  jambe,  de  la  cuisse,  du  pied,  des 
orteils  sont  possibles  et  forts.  Leur  vitesse  et  leur  amplitude  parais.sont  seulement 
limitées  par  la  contractnri’. 

Les  réflexes  tendineux,  rotnliens  et  achilléons,  des  doux  côtés  sont  vifs.  Mais  tandis 
•iu  ils  sont  à  peine  augmentés  quand  la  malade  est  examinée  après  une  longue  période 
'•^  repos,  ils  deviennent  exagérés,  jiolycinétiques,  quand  on  a  irrité  le  système  nerveux 


h  iléclanchant  plu 
'=''l-anée.  Le  clonus 
Le  réflexe  ciitan 
l 'J-vtension  réflexe 
Les  réflexes  abde 


Jjeurs  et  du  tronc  s 
exion  dorsale  du  | 
eu  s’il  persiste  plu: 
e’^xernent  de  tout  le 
peine  le  mouvement 
uussi  rapide  remet  h 
plusieurs  inouvemenl 
U  euisse,  de  l’abdom 


segments 


icutives  des  mouvements  réflexes  par*  excitation 
e  seulement  ébauché  devient  alors  inépuisable. 

'ait  en  extension  des  deux  côtés.  On  obtient  encore 
ar  pincement  du  dos  du  pied, 
vont  être  mis  en  évidence. 

utifs  ô  une  forte  excitation  cutanée  des  membres  infé- 
,e  pincement  du  tiers  inférieur  de  la  jambe  produit  la 
sion  do  tous  les  orteils.  Si  le  pincement  est  plus  tort 
flexion  dorsale  est  accompagnée  d’un  violent  raccour- 
iiair  du  même  côté  et  do  celui  du  côté*  opposé.  A 
son  maximum  qu’un  mouvement  inverse  presque 
en  place.  Parfois,  une  seule  excitation  détermine 
:t  d’extension  successifs.  Le  pincement  de  la  peau  de 
!  du  thorax,  celui  des  régions  mammaires  produisent 
et  mouvements.  Sur  ce  point,  il  n’y  a  pas  de  différence  sensiblecntre  le  côté  droit 

^  c  côté  gauche.  11  est  fréiinent  qu’une  excitation  d’un  côté  du  corps  (dans  les  condi- 
ils”*  P'’*^’''''‘'l'‘inment  indiipiées)  produise  des  mouvements  des  deux  membres  intérieurs  ; 

■‘•••ht  d’ordinaire  moins  intenses  du  côté  opposé  à  l’excitation.  En  général  le  brusque 
,1^*^® ’**''cls>sement  di^s  deux  membres  inférieurs  s’accompagne  d’une  contraction  brusque 
®  ®  paroi  abdominale  ipii  parai 
'^|wminés  sont  très  douloureux  ; 

‘•Wo  anormalement  ilonloureuse. 

^'n’oxi.slepas  de  troubles  de 
^'“■^mo-anesUiésie. 

J1  n’existe  pas  d(^  troubles  vésicaux. 

^as  de  troubles  tiaqihiques  ou  vaso-moteurs. 

Hin  ^***'^‘•11  des  fonctions  des  [lurtics  supérieures  du  corps  est  à  peu  près  négatif.  Au.x 
•lat  supérieurs,  réflexes  vifs,  non  exagérés.  Au  niveau  dos  yeux,  strabisme  externe 
^nt  de  l’enfance.  Les  pupilh^s  réagissent  à  la  lumière,  le  tond  d-’inil  est  normal. 

li'Piide  eéidialo-rachidien,  pas  do  réaction  méningée,  pas  de  réaction  de 
^•j«trinunn.  Augmentation  ilu  taux  de  l’albumine  :  0  gr.  60. 

examens  railiographiiiues  do  la  colonne  dorsale  ont  été  pratiqués.  Sur  (ie 
Pas  nlichés  de  face  et  de  profil,  on  ne  voit  aucune  anomalie  osseuse  :  en  particulier, 
";ul  tie  Pott. 

inalg^^*'‘‘'u  d((  li])iodol  ilans  l’espace  occiplto-atlo'idicn.  Une  radiographie  faite  sur  la 
•le  lij  (piehpies  instants  après  l’injection  montre  l’huile  iodée  arrêtée  au  niveau 

ciicofg  ''^'’l'^lu'e  dorsale.  Deux  jours  après,  la  plus  grande  partie  de  l’huile  iodée  était 
iourg  *  J  uiveau  ;  (piehpies  gouttes  seules  avaient  filtré.  Au  bout  de  quinze 
’  hiênio  aspect  du  lipioded  face  et  prolll. 


t  plus  intense  du  côté  pincé.  Los  mouvements  ainsi 
lais  do  plus,  l’excitation  qui  les  détermine  est  clle- 


sensibilité  dite  objective  à  aucun  mode.  Pa 


lu-^  sodfyn'i  /</•;  mcuhoi.oc.ie 

Euolulwn.  —  A  pai'Ur  du  dobul  du  mois  do  juin  lu  imdiulic  s’osL  aof'i'avoo  riipidomonl. 
Au  20  juin,  l'iiLat  osl  lo  suivant  :  M"'"  M.  soidTro  sans  C(!SSo  ;  cUo  esL  toujours  on  criso  : 
la  station  dobout  no  diminu(^  pas  sos  doulours  mômo  pour  i|Uol(pios  instants  ;  los  oal 
niants  lui  donnent  à  poino  quolipio  répit  ;  cllo  u’ospùro  plus  tlo  soidaxonient  ([u’on  une 
intervontion  ipi’ello  réclaino  instamment. 

I.a  malade  so  tient  seule  debout  avec,  peine  ;  elle  ne  marelie  (|ue  soulenue.  La  l'orce 
sefrmentaire  du  inouduc  inl'érieur  trauidie  est  partie.ulièrement  diminuée,  la's  réfle.xcs 
rotuliens  et  aohilléens  sont  e.xafrérés  des  deux  cotés,  plus  enooreà  droite  (pi'à  };aucliO. 
Llonns  dos  deux  pieds,  plus  vif  à  eanolie.  Héflexe  cutané  plantaire  en  exte.nsion  des  deux 


r  (rhypni'slliésic  iniirquée. 


Les  réflexes  de  défense  se  sont  notablement  modifiés.  Des  doux  côtés  ,  le  pincomOB^ 
du  tiers  inférieur  de  lu  jambe  détermine  toujours  la  flexion  dorsale  ilu  pied.  Mais  Tiéf®*" 
tation,  même  faible,  dos  réf'ions  cutanées  situiVis  au-dessus  d’une  lij'rie  liorizonlale  P®®* 
saril  par  le  rebord  costal  no  les  délerinine  plus.  Lo  pincement  de  la  peau  do  l'abdorn®"  ■; 
au-dessous  d’une  ligne  passant  par  l’ombilic  provoque  un  mouvement  de  flexion 
du  membre  inférieur  droit,  d’ailleurs  moins  intense  qu’au  début  do  mai,  un  mouveincj 
semblable  mais  très  faible  dans  le  membre  inférieur  gauche.  Kntre  la  ligne  ombil*®" 
et  la  ligne  costale  inférieure,  il  faut  une  très  forte  e.xcitation  pour  provo((uer  un 
mouvement  de  flexion  du  membre  inférieur  droit.  ^  . 

Les  réflexes  cutanés  de  iléfense  sont  donc  moins  iid, mises  ipi’autrefois ,  ils  ne  s’acCÇ^ 
pagnont  plus  de  spasmes;  lu  zone  réflexogène  ne  dépasse  plus  guère  le  niveau  de l’ontbl**®'  J 
L’est  sensiblement  lu  limite  des  troubles  de  sensibilité  qu’on  peut  déceler  rnaintcna®  ' 

11  existe 'en  elTet  des  troubles  île  sensibilité 'à  tous  les  modes  dans  une  bande  CuW” 
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large  do  quatre  travers  de  doigts  environ,  limitée  en  haut  ])ar  une  bande  sensiblement 
horizontale  passant  à  trois  travers  de  doigt  au-dessus  do  l’ombilic,  en  bas  par  une 
ligne  sensiblement  parall(’‘lc  à  la  précédente  située  à  un  travers  do'  doigt  au-de^suus 
'lu  nombril.  Il  s’agit  non  d’anestliésio  complète,  mais  d’une  hypoesthésie  marquée. 
Hemarquons  que  cette  zone  répond  sensiblement  aux  8®,  9®,  10®  segments  médullaires 
•lofsaux. 


Le  diagnostic  était  :  compression  de  la  moelle  portant  principalement 
sur  les  (S'-t)®  segments  médullaires  dorsaux.  L'acuité  des  douleurs,  la 
présence  des  spasmes,  l’intégrité  relative  de  la  force  segmentaire  des 
inembrcs  inférieurs,  l’absence  de  signe  radiologicpic  fit  admettre  l’idée 
d  Une  néoformalion  susceptible  d’être  enlevée  chirurgicalemcut. 


Hepérage  sur  la  peau  du  lipiodol  arachnoïdien  de  fai;on  à  opérer  sur  l’obslacle  même. 
Cfura  ion  le  Ül  juin  1924.  —  Hésection  des  lames  des  7®,  8”,  9®  vertèbres  dorsales.  (3n 
8per(;oit  sur  le  flanc  droit  de  la  dnr<‘-inére,  an  niveau  do  la  8®  vertèbre  dorsale,  une  pelito 
tinncnr  arrondie  d’un  centimètre  environ  de  longueur,  d<!  7  à  8  millimètres  d’épaisseur, 
hllle  est  rouge.  Sa  face  interne  est  adjacente  à  la  dure-nièni  ;  elle  n’y  adhère  pas  ;  sa 
face  externe  est  accolée  au  canal  ;  on  a  l’imi)ression  d’un  li])ome  extrailural.  Il  semble 
'lu  on  doive  l’enlever  facilement.  Mais  la  traelion  montre  qu’elle  a  un  ])édicule  adhérent 
a  1  os.  Section.  Sur  la  co\ii)e,  on  voit  une  bouillie  caséeuse.  1. a  tumeur  est  une  gomme 
l'Uhcrculeuse,  crue  encapsulée.  I.e  surtout  ligamenteux  vertébral  <louble  la  capsule  et 
'Sole  la  gomme.  Il  s'agit  bien  d’une  tumeur,  mais  ell(>  est  tidierculeuse.  Suture  des 
"lasses  musculaires  aux  llls  de,  bronze.  Suture  de  la  jieau  aux  crins. 

Milites  opératoires  sinqjles. 

yuel(]ii|.t(  jours  ajjrès  l’opération,  ipiand  les  ])hénoinène.s  résultant  du  traumasi iiiuc 
"Pératoire  se  sont  atténués,  on  peut  so  rendri'  compte  du  résultat  de  l’ablation  de  la 
"éo-forniation  qui  coiupriinait  la  moelle. 

ho  point  do  C(Hé,  les  douleurs  en  ceinture  ont  disparu,  la  malade  peut  reposer.  Tous  les 
'"ouvements  du  membre,  inféri(uir  gauche  parésié  avant  l’opération  sont  reparus.  Le 
"nus  n’existe  phis  in  à  gauche,  ni  à  droite.  Le  signe,  de.  Babinski  persiste  dos  deux 
^ol-és.  La  flexion  dorsale  réfh^xe  du  pied  gauche  est  encore  manifeste  .Aucune  autre  mani- 
"iitation  de  surréflectivilé  cutanée  de  défense  ou  hyperalgique. 

Pendant  ipun/.e  à  vingt  jours,  il  scnddo  (pic  Tonait  nuidu  service  à  la  inaladeetqu'elle 
échapper  aux  suites  onlinaires  de  Touvcu’tun»  d’une  masse  tuberculeuse  dans  le  canal 

■■achidicn. 


CCS  le  juillet,,  le.s  douleurs  reparaissent,  lin  {piel(|ues  jours,  elles  prennent  une 
‘l'é  extrême.  On  ne  pourra  plus  guère,  calmer  la  malade!,  même  en  répétant  les  injec- 
**  'le  morphine.  Les  deux  mcinbres  intérieurs  se  i)aralyse,nt,  deviennent  rigides  et 
^  douloureux.  Il  y  a  de  la  rétention  d’urine^  puis  incontinence  par  regorgement. 
"C  %  aofil,  la  rnalade  succombe. 


'illlo 


'"odifléi 


La  colonne  vertébrale  est  enlev 


a  hauteur.  Elle  i 


O  dans  sa  forme,  générale  ;  il  n’existe  pas  d’angulation  ;  aucun  corps  vertébral 
ç  '  Ccra.sé.  Il  existe  une  certaine  tuméfaction  tie  la  région  dorsale  moyenne.  Une  mince 
pi^ur  ”  ‘""l-‘cre  casecu.se  s  inliltn'  au-dessous  ilii  hLnim(!nt  vertébral  commun  antc- 

Pari'  '’^''*'‘Ss')US  du  feuillet  pleural  qui  tapisse,  le  sinus  cüsto-vertébral,  elle  limr  donne 
é  la  '^’’*h"rence  un  as[)ect  blanchétre.  .Nulhî  part  il  n’(!xisted’abcès  ossiflueni,  suspendu 
^  Paroi  vertébrale. 

,  intérieur  du  canal  vertébral  n’a  plus  l'aspect  normal  qu'il  montrait  au  moment 
Il  (sauf  au  point  où  faisait  saillie  la  gomme  tuberculeuse).  La  moidle  (ist 
Baitie'^  hauteur  de  7  .à  8  cm.  au  niveau  îles  7®,  8®,  9®  vertèbres  dorsales  dans  une 

c  Ml.r,,.,  ni,  p,  com|)rime.  Le  pus  conlenu  dans  le  canalfaccom- 

*cs  racines  au 


'ic  l’o, 


pleural. 


Il  du  trou  de  conjugaison  e 


cellulaire  s 


HOCH'yTË  DE  NEUROLOGIE 


KM 

l'no  coiipo  safîiltalo  dos  corps  vorU'braiix  montre  le  foyer  Luborculoux  :  trois  vertè¬ 
bres,  les  7®,  8“,  !)”  sont  le  siège  do  tiiloM’cuIes.  Aucune  dos  vertèbres  n’est  niodifièo  dans 
sa  forme  anatomique.  Dans  la  8®  vertèbre,  les  tubercules  sont  confluentset  formentà 
l’Intérieur  du  corps  vertébral  un  tidiercub^  congloméré  delà  grosseur  d’une  [letite  noisette 
entouré  partout,  sauf  à  la  partie  postérieuni  du  corps  vertébral  et  à  sa  partie  inférieure, 
d(^  tissu  os.s(mx  de  consistance  normale  ou  voisine  de  la  normale.  .\  la  face  postérieure 
du  corps  vertébral,  en  effet,  la  vertèbre  est  i)ertorée,  le  ligament  vertébral  commun  anté¬ 
rieur  détruit.  Cette  destruction  se  pndonge  à  droite  sur  le  pédicule  v(Ttébral  au  niveau 
duquel  était  inq)lantée  la  gomnu^  tuberculeuse  qui  comprimait  la  moelle  au  mom(!rit  de 
l’opération.  I,(i  disque  (pii  sépare  la  H®  de  la  9®  vertèbre,  dorsale  est  détruit  au  niveau 
du  tubercule  lui-même  et  autour  du  tubercule';  il  reste  cependant  un  anneau  llbro- 
cartilagineux  entre  les  deux  vertèbres.  Au  niveau  dus  7®  et  8®  vertèbres  dorsales,  les 
tubercules,  do  la  grosseur  d’un  petit  [lois,  sont  rassemblés  encore  dans  la  partie  [losté- 
rieure  et  inférieure  de  la  vertèbre,  mais  moins  conglomérés  ([uo  dans  la  vertèbre  précé¬ 
dente.  En  arrière,  ceux  de  lu  7®  vertèbre  dorsale  affleurent  juste  la  face  postérieure  du 
corps  vertébral  et  n’entament  pas  le  ligament  vertébral.  A  la  face  inférieure,  l’envahisse¬ 
ment  du  disipie  intervertébral  commence  ;  il  est  ramolli  et  exfollié  au  niveau  des  tuber¬ 
cules,  mais  tout  autour  do  la  vertèbre  il  est  conservé  sensiblement  intact.  Los  tuber¬ 
cules  de  la  9®  vertèbre  dorsale  siègent  dans  la  partie  su[)érieure  et  [lostérieuro  du  corps 
de  eolle-ci. 

Il  n'existe  pas  de  foyer  tuberculeux  apparent  dans  le  poumon.  Pas  de  dissémination 
tuberculeuse. 

Résumons  maintenant  les  points  principaux  de  l’observation  : 

Au  point  de  vue  clinique,  on  peut  considérer  deux  périodes  dans  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie,  l’une  préopératoire,  l’autre  postopératoire.  Durant 
la  période  préopératoire,  les  principaux  symptômes  sont  des  douleurs  en 
ceinture,  des  spasmes  très  pénibles  des  membres  inférieurs,  des  troubles 
de  la  marebe,  sans  qu’il  existe  à  proprement  parler  de  paralysie.  Cepen¬ 
dant,  on  trouve  le  signe  de  Rabinski  des  deux  côtés.  Peu  avant  l’opé-  : 
ration,  à  ces  phénomènes  s'ajoute  un  véritable  état  de  paralysie  des 
membres  inférieurs. 

La  période  post  opératoire  débute  par  une  amélioration  remarquable  de 
l'état  de  la  maladie  :  disparition  des  douleurs  en  ceinture,  des  spasmes,  ' 
retour  des  mouvements  volontaires.  Le  mieux  dure  une  semaine  environ. 
Puis,  très  rapidement  s’installent  des  douleurs  dont  l’intensité  va  crois-  - 
saute,  des  troubles  moteurs  de  plus  en  plus  prononcés,  des  troubles 
vésicaux,  et  la  malade  succombe  au  progrès  delà  compression. 

Au  point  de  vue  anatomique,  l’opération  a  montré  que  l'agent  de  la  coni'  ^ 
pression  était  pendant  la  première  période  une  gomme  tuberculeuse  crue  . 
encapsulée  applitjuée  contre  la  partie  droite  de  la  dure-mère.  11  n’y  avad 
ni  abcèsfroid,  ni  paebyméningite.  L’ablation  de  la  masse  caséeuse  a  été 
suivie  d'une  difl’usion  du  processus  tubereiileux  à  l’intérieur  du  canal  l’U'  V 
chidien  et  à  l’autopsie  ;  on  trouve,  outre  les  lésions  tuberculeuses  des  7", 

8°,  9®  vertèbres  dorsales,  une  véritable  gaine  péridurale  caséeuse  longue  . 
de  ()  à  7  centimètres. 

En  somme,  mal  de  Pott  occulte  ayant  donné  naissance,  à  un  tubei"  ,■ 
cule  intrarachidien  comprimant  la  moelle  à  la  façon  d’une  véritable.'' 
tumeur. 

Dans  cette  observation,  ])liisieurs  points  retiendront  notre  attention-  é 
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D’abord  le  mécanisme  des  troubles  nerveux  qui  ont  conduit  la  malade  à 
^  hôpital,  puis  ont  déterminé  l'opération. 

Remarquons  qu’il  s’agit  de  phénomènes  qui  paraissent  d’ordre  irri- 
Ce  sont  des  douleurs  à  la  fois  continues  et  s’exagérant  par  crises  ; 
spasmes  extrêmement  pénibles  des  membres  inférieurs,  une  raideur 
douloureuse  des  cuisses  et  des  jambes  qui  gênent  la  marche.  Ils  ressem¬ 
blent  à  ceux  que  l’on  observe  dans  certaines  tumeurs  des  racines  rachi¬ 
diennes  ([ue  nous  avons  appris  à  connaître  grâce  aux  injections  sous- 
^rachnoïdiennes  de  lipiodol,  et- dans  lesquelles  les  phénomènes  paraplégi¬ 
ques  proprement  ,dits,  l’anesthésie  complète  ou  dissociée,  apparaissent 
ussez  lard.  Ils  ne  sont  pas  dus  aux  lésions  qui  sont  les  causes  habituelles 
des  troubles  nerveux  dans  le  mal  de  Pott.  A  l'opération,  on  ne  trouve  ni 
uhcès  ossifluent,  ni  pachyméningite  comprimant  la  moelle,  mais  un  tuber¬ 
cule  cru  encapsulé.  C’est  ce  tubercule  cru  qui  comprime  la  moelle  et 
sur  elle  à  la  façon  d’un  véritable  néoplasme  limité.  Aussi,  croyons- 
Uous  pouvoir  dire  que  s’il  existe  des  liimeiirs  rachidiennes  à  forme  pseudo- 
Poltique,  il  existe  une  forme  pseudo  néoplasique  de  certains  maux  de  Poil 
occultes 


Considérons  maintenant  l’absence  de  signes  radiologiques  osseux. 

Du  vivantde  la  malade,  il  fut  pris  de  nombreux  clichés  radiographiques 
c  lu  colonne  dorsale  de  face  et  de  profil.  Les  uns  représentent  un 
gfand  nombre  de  vertèbres  ;  les  autres  sont  centrés  sur  les  vertèbres  que 
*’uus  savions  malades.  Aucun  d’eux  ne  montre  une  mo:l  ification  de  l’as- 
Peçt  des  corps  vertébraux  ou  des  disques  intervertébraux  telle  qu’on 
puisse  alïirmer  une  lésion  du  squelette  (1). 

Après  la  mort,  la  colonne  vertébrale  prélevée  fut  encore  soumise  aux 
del  R  fut  pris  des  clichés  de  la  pièce  entière,  face  et  profil,  et  d’autres 
Un  ^  coupée  d’abord  suivant  un  plan  sagittal  médian,  puis  suivant 
plan  sagittal  paramédian.  Comme  on  peut  s’en  convaincre  sur  les 
ges  ci-jointes,  il  n’y  a  pas  de  modifications  de  l’aspect  des  corps 
de  ^us  disques.  L’absence  de  modification  de  la  forme 

^  ®  corps  vertébraux  ne  doit  point  étonner.  Les  7“,  8‘',  9“'  vertèbres 
présentent  à  la  vérité  des  tubercules  conglomérés  à  leur 
Co  ‘’^uis  leur  configuration  extérieure  n’est  pas  changée  et  l’on  , 

que  leur  silhouette  radiograplijque  ne  le  soit  pas.  On  peut 
jPR'**  surpris  de  ne  pas  trouver  de  modifications  de  la  transparence 
les  ^  urchitecture  de  ces  corps  On  peut  s’étonner,  par  exemple,  (pie 
■vg  J'bcrcules  ne  fassent  pas  détaché  claire  ou  sombre  dans  l’ombre 
gg  seulement  ces  taches  n’existent  pas,  mais  lesdétails  radio- 

de  g  ‘le  l’architecture  de  la  vertèbre  la  plus  malade  ne  dilï'èreiU  guère 

Ux  d  une  vertèbre  saine.  On  pourrait  tenter  de  donner  des  explications 

liicn  vivement  M.  Tlioyer-]io/.,it,  qui  a  bien  voulu  mettre  à  la 
Noik,  "'«■«Ue  .sa  patience  inlassable  et  sa  m(''ticuleus(i  teelmique  ladiolu- 

qui  „  1(!S  mêmes  remerciements  à  .M.  Darbois,  radiolofiiste  de  l’ilopital 
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(k'  celle  absence  de  modification  arcliitecUirale.  Le  fait  est  là.  Les  clichés 
de  la  pièce  analonii(|iie  ne  montrent  pas  non  plus,  comme  on  peut  s’en 
convaincre  sur  les  ligures,  l’amincissement  des  dis((ucs  adjacents  aux  ver¬ 
tèbres  malades.  l'it  cependant,  le  fibro-cartilage  qui  sépare  la  7*’ de  la  8® 
vertèbre  dorsale  est  percé  en  son  centre  d’une  ulcération  ([ui  continue  une 
|)elite  cavité  tuberculeuse  de  la  face  inférieure  de  la  7®  vertèbre  dorsale. 
Lien  plus,  du  8®  discpie  intervertébral,  U  ne  reste  (pi’un  anneau  large  cle  4 
à  (5  millimètres,  (|ui  sertit  une  substance  caséeuse  étalée  entre  les  deux 
cor|is  vertébraux.  L’anneau  cartilagineux  et  la  couche  caséeuse  suffisent  à 
donnera  l’espace  vertébral  un  aspect  radiographique  normal.  Four  que  cet 
espace  intervertébral  paraisse  rétréci,  il  faut  ([ue  la  portion  marginale  du 
discpie  inlervei'tèbral  soit  ou  amincie  ou  détruite  (1). 

Des  faits  de  ce  genre  semblent  indif|uer  que  dans  le  mal  de  Foll,  la  lésion 
doit  être  déjà  avancée  pour  se  révéler  sur  des  radiographies.  Il  faut  cpic  le 
processus  tuberculeux  soit  déjà  sorti  du  coi'ps  vertébral.  Il  faut  cpi’il  enait 
modifié  les  formes  extérieures  ;  ou  bien  il  faut  qu'il  ait  détruit  ou  coin- 
])lèlcment  ou  prescpie  complètement,  non  seulement  la  j)artie  centrale, 
mais  la  jiartie  marginale  du  discp.ic  cartilagineux.  Dans  ces  conditions,  on 
l)eul  observer  une  modifieation  de  la  silhouette  radiographique  du  corps 
vertébral  et  une  diminution  notable  de  la  largeur  de  l’espace  interverté¬ 
bral. 

(k)nsidérons  maintenant  les  mouvements  des  membres  inférieurs  consé¬ 
cutifs  à  une.  forte  excitation  de  certaines  de  leurs  parties.  —  Le  pincement 
du  cou-de-pied  détermine  che/  cette  femme,  outre  une  violente  douleur, 
une  réaction  complexe  qui  consiste,  rappelons-le,  en  une  flexion  dorsale  du 
])icd,  en  un  vif  raccourcissement  de  tout  le  membre,  en  un  raccourcisse¬ 
ment  moins  ample  et  moins  vif  du  membre  opposé  et  en  une  contraction 
des  muscles  delà  paroi  abdominale. 

Quclleest  la  nature  de  ces  phénomènes  ?  Et  d'abord,  sont  ee  bien  deS 
mouvements  réllexes  ?  On  peut  répondre  par  rallirmative  pour  la  flexion 
dorsale  du  pied  obtenue  par  pincenent  du  tiers  inférieur  de  la  jamhe-_ 
M.  lîabinsbi  a  montré  depuis  longtemps  cpie  la  flexion  dorsale  obtenu^ 
dans  ces  conditions  n'cxisle  pas  cbe/.  les  sujets  normaux.  Mais,  pour  ce  qW 
est  du  raceourcissement  des  membres,  la  (juestion  peut  se  jioser.  Lors 
nos  premiers  examens,  cette  femme  n’est  pas  paralysée  :  la  flexion,  l’exteO' 
sion  de  la  cuisse,  de  la  jambe,  se  font  avec  force.  Ne  pourrait-on  soik®' 
nirciue  les  mouvements  (|ui  s’effectuent  à  la  suite  d’une  forte  excitation 
cou-de-pied  sont  des  mouvements  voulus,  exécutés  pour  soustraire 
membre  à  la  douleur  ?  Nous  ne  le  pensons  pas  pour  dill'érentes  raisons- 
—  al  Dès  son  entrée  à  l’hôpital,  celle  femme  se  plaint  de  mouvement* 
involontaires  des  membres  inférieurs  très  douloureux.  Ils  sont 

{ I  )  Les  l'iis  lie  lésiun  tubi'i'i'uleu.si'  îles  verlélii'es  i|iii  ne  surit  |iiis  iléc.elés  sur  ilos  . 

•ri'iililiies  de  lu  pièce  nnntoniiipie  sont  encore  peu  frèquenl.s.  Nous  en  iivons,  croyons-n®  y, 
rapporté  un  ilc.s  proinior.s  exemples  :i  la  séance  du  7  février  liV.i'l  île  la  Sor^irlr  de  1 
ruhniie.  menue  Neurolofiiiiue,  tome  I,  n“  é,  février  lir.it,  p.  ’.i'l'.i.)  M  o.t  M. 
ont 'l'iipporlé  il’aulres  à  la  séance  suivanle.  menue  .Weuruldiiiiiue,  tome  I"-,  n"  3,  n  .. 
l'.iét,  iiafie  .'le.'i.) 
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t'culièrenient  lré(|uents  la  nuit,  réveillent  la  malade,  puis  persistent  un 
•nonient.  11  en  existe  aussi  dans  la  journée.  Nous  en  avons  observé  cpiel- 
ques-uns  au  cours  de  nos  examens.  Ils  sont  identicpies,  dans  leur  forme,  à 
ceux  qui  sont  provoqués  ;  ils  s’accompagent  de  vives  douleurs.  —  b)  Dans 
Cette  hypothèse,  on  pourrait  concevoir  que  notre  malade  réponde  à  une 
excitation  douloureuse  de  l’un  des  membres  inférieurs  en  le  retirant 
^0  ontairement  ;  mais  on  ne  comprendrait  guère  pourquoi  elle  retire  les 
eux  membres,  celui  qui  reçoit  rinjureet  l’autre.  On  comprendrait  encore 
Oins  pour(|uoi  elle  se  défendrait  contre  un  ])incement  de  la  région  mam- 
aire  par  un  mouvement  des  membres  inférieurs  et  non  en  utilisant  sa 
i"xe!'  incontestable  qu’il  s’agisse  là  de  mouvements 

Quelle  est  la  valeur  séméiologique  et  diagnostique  de  ces  mouvements 
'uvolontaires? 

^^t*eut-on  les  identifier  aux  réflexes  de  défense  proprement  dits?  Ils  pré- 
i  ont  (le  ces  réflexes  un  caractère  essentiel  :  la  flexion  dorsale  réflexe  du 
sou  .  I’‘"cenicnt  de  la  peau  du  tiers  inférieur  de  la  jambe  ou  de  la  région 
ob^*>-jacente.  De  plus,  comme,  il  est  fréquent,  avec  ce  phénomène,  on 
"’cinlirc,  l’exagération  des  réllc.xes  tendineux  et  le 

‘'■gne  de  Babinski. 

xeul”f"^  saurait  aflirmer,  toutefois,  que  ces  réactions  involontaires  sont  le. 
d’aut  '"cdullaire:  lîn  effet,  il  leur  manque  des  réflexes 

Us  niédullaire  un  certain  nombre  de  caractères  importants. 

relative  qu’on  observe  en  pareil  cas  ; 
réflex  ^  membre  ne  persiste  pas,  même  un  instant;  la  zone 

'  lii'iilée  au  segment  du  corps  sous-jacent  au  niveau  de 

reli-ail  des  membres  inférieurs  très  vifs,  très 

Ceux  ^ . ■  d ‘.-.e  di;lv:.ite  immédiate,  parfois  polycinétiques,  tels  que 

L’evf  iili''i'i've  ici,  sont  le  fait  de  la 


irréllectivité  hypcralgi(|ui. . 
leau  I.  I  .  ■  '  l'éflexogénc  à  une  région  du  corps  sus-jacente  au 
Part  a  ^  Icsion  lui  appartient  encore.  On  peut  donc  dire  que  pour  une 
'’àflexe^'  mouvements  involontaires  dont  nous  parlons  sont  des 

xible  ,V  i'yporalgique.  Cependant,  cette  manière  de  voirest  pas- 

“obiections. 

Brown-Séquard  publiés  par  Babinski  et 
'"'giflim  décrit  les  premiers  la  surréflectivité  cutanée  hyper- 

*''deiuu'  o'ouvements  se.  manifestent  dans  le  membre  analgésicjue 

‘'dion  U  '’igoos  d’altération  pyramidale  et  consécutivement  à  une  exci- 
‘'u  corna '  l>‘'‘’‘'lysé  hyperalgi([ueou  sur  une  autre  région 

1’  du  niveau  de  la  lésion,  le  membre  anal- 

Chez  ^  ninnilcstciU  pas  dans  le  membre 


.^^‘ension  delà 

OiVe- 


"''^‘ion  çi, 


"«ti-e  malade  > 
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ire  paralysé. 


nalgésique  d’ailleurf' 
nts  réflexes  hyperalgiques  et  des  signes  île  per- 
A  notre  avis,  ce  fait  n’exclut  pas  l’ori- 
6  ande  partie  hyperalgiiiue  des  phénomènes  que  nous  observons. 
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effet,  à  côté  de  syndromes  de  Brown-Séquard  typiques  par  lésion 
complète  ou  à  peu  près  complète  d’une  moitié  de  la  moelle,  il  en  est  d’au¬ 
tres  qui  sont  liés  aune  lésion  unilatérale  non  destructive  delà  moelle  et 
dans  lestpiels  la  surréflectivité  cutanée  hyperalgique  se  manifeste  d’une 
autre  façon  que  dans  les  syndromes  de  Brown-Séquard  typiques.  En 
voici  un  exemple  : 

Femme  do  30  ans.  Compression  de  la  moelle  par  une  production  syphilitique  limitée 
prédominant  sur  la  moitié  gauche  du  VIII'  segment  dorsal.  Monoplégie  crurale  gauche 
avec  exagération  des  réflexes  tendineux,  clonus  du  pied,  signe  de  Babinski.  Thermo- 
anesthésie  crurale  droite  sans  analgésie  remontant  sur  l’al)domen  jusqu’à  une  ligne 
liorizontale,  situép  à  trois  travers  de  doigts  au-dessous^lc  l’ombilic.  Au-dessus,  bande 
d’hypoe.sthésie  tl|ermiquc.  Du  cété  opposé,  prestpie  en  face  de  celle-ci,  bande  d’hyper¬ 
esthésie  avec  douleur  spontanée.  Le  pincement  du  dos  du  pied  gaucho  produit  d’abord 
à  la  fois  la  flexion  dorsale  réflc.xo  de,  ce  pied  et  un  violent  mouvement  do  retrait  du 
membre  inférieur  droit,  puis  si  on  pince  plus  fort,  un  mouvement  de  retrait  encore 
vit,  mais  plus  faible,  du  membre  inférieur  gauche.  Le  pincement  du  dos  du  pied  droit 
jjroduit  un  vit  mouv(!ment  de  retrait  du  membre  intérieur  droit,  puis  le  même  mouve¬ 
ment,  mais  plus  faible,  à  gauche.  Le  pincement  de  la  région  thoraco-mammaire  droite  et 
gauche  produit  un  vif  retrait  du  membre  inférieur  droit,  et  du  côté  gauche  l’extension 
de  l’orteil  avec  légère  flexion  réflexe  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  do  la  cuisse  sur  le  bassin. 


On  peut  penser  que  chez  notre  malade  atteinte  d’une  compression  del^ 
moelle  peu  avancée,  les  choses  se  sont  passées,  au  moins  quant  aux  réflexes 
de  défense,  comme  dans  le  cas  précité  fruste.  Chez,  elle  ;  il  n’y  avait  pn® 
d’anesthésie,  mais  des  douleurs  spontanées  de  l’hyperalgie.  Les  trouble® 
moteurs  étaient  peu  prononcés.  Des  mouvements  réflexes  très  vifs,  très 
amples,  consécutifs  à  une  excitation  douloureuse  des  membres  inférieurs 
et  du  tronc,  ont  pu  se  produire  dans  les  deux  membres  inférieurs,  se  sU' 
jierposant  à  des  signes  d’altération  de  la  voie  pyramidale. 

Cette  notion  cpie  des  manifestations  de  la  surréflectivilé  hypcralgifli*® 
[)cuvcnt  se  superposer  à  des  signes  de  perturbation  de  la  voie  pyramidaj® 
est  encore  peu  familière  (1).  Elle  nous  paraît  digne  d’ètre  retenue,  parti' 
culièrement  au  point  de  vue  pratique.  Au  cours  de  certaines  compression* 
de  la  moelle  dorsale,  une  telle  superposition  peut  conduire  à  projetc'' 
trop  haut  le  niveau  de  la  lésion,  car  si  les  réflexes  d’automatisme  ne  ** 
produisent  que  consécutivement  à  une  excitation  sous-jacente  au  nivon" 
de  la  lésion,  les  réflexes  hyperalgiques  peuvent  se  produire  par  excitatio” 
d’un  point  des  téguments  sus-jacents  à  la  lésion. 

En  praticpie,  il  faudra  se  défier,  comme  signe  localisateur,  de  moii''®^ 
ments  réflexes  très  amples,  très  vifs,  polycinéti(|ues,  suivis  d’un  reto 
immédiat  à  la  position  de  repos,  même  s'ils  coïncident  avec  des  troub 


(1)  Cep.-n.hi 

îiiSriH 

vt.IUIIK'IltiéllI 

(II)  (Jeloiis 
■Séquard, 


émit  imbliéloc 
'‘^(îf'*frns(’-',“les'ré 


avec  MM.  Babin.ski  ot  .larkdwsl  I  ino 
rich  dans  lcs(|ii()ls  les  réflexes  de  défense  a 
ni  uns  d(  defense  dans  la  maladn.)  de  Fri 
ReiiiiP.  Ncuroloyiqiie,  1!)12,  L.  I,  liage  403.) 
l  ime  lésion  sy|)hililii)ne  dans  le(|nel  existi 
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origine  pyramidnie,  surtout  si  les  troubles  moteurs  sont  peu  prononcés, 
SI  1  anesthésie  est  à  peine  marquée  et  s’ils  dépassent  le  niveau  des  troubles 

sensitifs. 

XVI.  —  Hypertrophie  musculaire  localisée  à  un  membre 
supérieur  dans  un  cas  de  syringomyélie,  par  Georges 
Guillain,  Th.  Alajouanine  et  J.  Périsson. 

Nous  présentons  à  la  Société  un  malade  atteint  de  syringomyélie  chez 


phénomène  exceptionnel,  une  hypertrophie  muscu- 
®  d  Un  membre  supérieur. 

M  J 

.  est  venu  consulter  à  la  Salpétrière,  le  26  no- 

^'’oubr  des  troubles  localisés  au  membre  supérieur  gauche. 

Le  ‘Onction nels  et  trophiques. 

®ssez  accidents  remonte  à  cinq  années,  il  s’est  fait  en  apparence 

par  un  œdème  dumembre  supérieur  gauche,  œdème  de 
de  tem"’  ^’^vant  bras  et  du  bras  qui  persista  environ  quinze  jours.  Peu 
survinrent  des  exulcérations  à  la  face  palmaire  de  la  main, 
rieurs?*'”"®  douloureuses  et  qui  .se  reproduisirent  à  plu- 

Vers  1  dans  cette  meme  région. 

pV  «P<>q»«  le  malade  s’aperçoit  d’une  gène  de  la  motilité  des 

d»al  l‘  ‘!^'‘^*'s  doigts  de  la  main  gauche  et  constate  qu’à  ce  niveau  il  sent 
chaud  et  le  froid. 

"avug  ^ 

.  ■^^''«OWGIQUn.  -  T.  I.N»!,  JANVIKR  1925.  g 


SOCniTÉ  1>E  XEUROLOOIE 


Il  y  a  deux  ans  environ  le  malade  eut  une  éruption  vésiculo-bulleuse  à 
la  face  postéro-exlerne  du  bras  gauche  ;  dans  cette  zone  se  produisit  une 
ulcération  qui  se  cicatrisa  en  quelques  semaines  ;  la  cicatrice  qui  subsiste 
est  étoilée,  blanchâtre,  avec  un  pourtour  pigmenté. 

A  cette  même  période  l'extrémité  du  médius  gauche  devint  rouge,  aug¬ 
menta  de  volume  sans  phénomènes  douloureux,  on  lit  le  diagnostic  alors 
de  panaris  de  Morvan.  Il  y  a  cinq  mois  des  ulcérations  apparurent  à  ce 
niveau  qui  entraînèrent  la  chute  spontanée  de  la  phalangette  et  nécessitè¬ 
rent  plus  tard  l’amputation  de  la  phalangine. 


Au  début  de  novembre  1924  le  malade  se  brûla  la  ])ulpede  l’index  gaO' 
che  et  n’en  ressentit  aucune  douleur;  il  persiste  au  niveau  de  cette  zon^ 
brûlée  une  plaie  atone,  indolore,  sans  tendance  à  la  cicatrisation. 

Cette  apparition  de  troubles  trophiques  depuis  cin((  ans  constitue  touW 
rhistoire  pathologi(|Ue  de  ce  malade  chez  lequel  on  ne  retrouve  auc«>' 
antécédent  méritant  d’être  mentionné. 

A  l’examen  on  remarque  d’emblée  une  hypertrophie  de  tout  le  meinbr® 
supérieur  gauche  (ligures  1  et  2). 

A  la  main  on  constate  l’augmentation  de  volume  des  trois  premier 
doigts;  les  ongles  sont  déformés,  striés  transversalement,  la  peau  est  îo^ 
cée,  épaisse,  dillicile  à  plisser. 

A  l’avanl-bras,  au  bras,  à  l’épaule,  on  se  rend  compte  facilement,  parl’'®*^ 
pection  et  la  pal])ation,  que  l’augmentation  de  volume  est  due  surtoutâ  1  bj 
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pertrophie  musculaire.  Le  ,m’aud  pectoral,  les  muscles  périscapulaires,  le 
trapèze  aussi  sont  hypertrophiés  à  gauche.  C’est  au  niveau  du  biceps  que 
1  hypertrophie  paraît  le  plus  accentuée  ;  le  biceps  gauche,  en  effet,  rappelle 
celui  d’un  athlète,  à  la  partie  inféro-interne  de  ce  muscle  existe  une  zone 
très  dure,  de  consistance  fibreuse;  le  tendon  inférieur  du  bieeps  est  d’une 
très  grande  dureté,  il  est  triplé  de  volume  par  rapport  au  tendon  bicipital 
droit  et  fait  une  saillie  très  nette  au  pli  du  coude. 


Fig,  3. 


Les  mensurations  suivantes  permettent  de  se  rendre  co 
P  musculaire  globale  du  membre  supérieur  gauche. 


rendre  compte  del’hypei 


(creux  de  l’aisselle) . 

ras  (partie  moyenne) . 

^^ant-bras  (5  cm.  au-dessous  de  l’èpitrochlèe). 

®at-bras  (partie  moyenne) . 

phalange) . 


CôU  droit  Côté  gauchi 


25  cm.  5  28  cm.  5 


niotilité  montre  que  tous  les  mouvements  spontanés 
est  même  au  niveau  de  la  main  gauche.  La  force  musculaire 

note'7'f  rï^ns  les  divers  segments  du  membre  supérieur  gauche,  on 
juq  ^^^^‘^rnent  une  diminution  de  la  for  ce  de  la  main  gauche  (23  au  dyna- 
Ice  à  gauche  et  43  à  droite). 
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Les  réllexes  tendineux  sont  tous  normaux  au  memlire  supérieur  droit  et 
tous  abolis  à  gauche.  Les  réllexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont 
forts,  il  n’existe  pas  declonus.  Le  réllexe  cutané  plantaire  gauche  amène 
l’extension  des  orteils,  à  droite  le  réllexe  cutané  plantaire  est  normal. 

Les  réllexes  crémastériens  et  cutanés  abdominaux  sont  normaux  des 
deux  côtés. 

Les  réllexes  idio-musculaires  sont  conservés  partout  ;  il  est  à  noter  que 
la  percussion  provocpie  la  formation  d’une  tache  de  mycedéme  plus  mar* 
ipiée  au  membre  supérieur  gauche. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  marqués,  le  malade  se  plaint  de 
fourmillements  et  de  phénomènes  douloureux  parfois  assez  aigus  dans  le 
membre  supérieur  gauche.  L’examen  de  la  sensibilité  objective  permet  de 
déceler  des  troubles  légers  de  la  sensibilité  tactile  au  niveau  des  doigts  de 
la  main  gauche,  surtout  des  trois  premiers  doigts,  des  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  douloureuse  très  nets  au  niveau  des  mêmes  doigts,  la  piqûre  n’est 
perçue  que  comme  sensation  tactile.  Les  troubles  de  la  sensibilité  thermique 
sont  particulièrement  importants,  le  froid  et  le  chaud  ne  sont  pas  reconnus 
sur  tout  le  membre  supérieur  gauche,  ni  sur  la  moitié  gauche  du  thorax 
jusqu'à  la  ligne  médiane;  la  limite  supérieure  de  cette  zone  d’anesthésie 
thermique  répond  à  la  base  du  cou,  la  limite  inférieure,  plus  Houe,  varie 
entre  Ds  et  Djo  (ligures  3  et  4).  Il  existe  donc  des  troubles  très  prédomi¬ 
nants  sur  la  sensibilité  thermique.  Insensibilité  tactile  et  douloureuse 
n’étant  modifiée  que  dans  le  territoire  des  trois  premiers  doigts.  La  sensi¬ 
bilité  profonde  est  également  troublée,  la  sensibilité  vibratoire  est  très 
atténuée  dans  tout  le  membre  supérieur  gauche,  l’astéréognosie  est  totale 
au  niveau  de  la  main  gauche. 

Du  côté  de  la  face  on  ne  note  aucune  anomalie.  Le  réllexe  massétérin  et 
le  réllexe  naso-palpébral  sont  normaux  ainsi  que  les  réllexes  du  voile  du 
palais  et  du  pharynx.  Aucun  signe  de  syringobulbic. 

L’exploration  du  système  .sympathique  au  niveau  du  membre  supérieur 
gauche  permet  de  noter  un  certain  nombre  défaits  : 

l^ll  existe  de  Vligperlliermie  du  côté  gauche  ;  avec  le  thermomètre  à 
température  locale  on  trouve  les  chiffres  suivants  : 

Adriiih;  .1 


Vmnnv.  Uc  lu  inuin . 

Face  dorsale,  do  la  main .  :H"Z  •'îô» 

Faen  ventral(!  (le  l’avaiil-liras .  S.'!'”.! 

Faee  venU'al((  (lu  bras . 


2°  La  tension  artérielle  est  dilïérentc  d’un  côté  à  l’autre  ;  avec  l’oscill*^ 
mètre  Pachon,  on  note  : 

A  (Iroile  :  l.b-V  imiiee  oscill.  :  7 

A  f{aucli((  :  l-l-H  indic(!  oscill.  :  'J 

On  constate  du  côté  gauche  un  soulèvement  des  artères  très  visible 
bras,  sorte  de  danse  locale  des  artères  qui  traduit  à  la  vue  la  difl'éreUC® 
tensionnelle. 
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3“  Le  réllcxe  pilo-iiioteur  existe  des  deux  côtés,  plus  faible  du  côté 
gauche. 

4°  L’injection  d’un  centigraninie  et  demi  de  pilocarpine  provoque  au 
bout  de  20  minutes  de  la  sudation  qui  respecte  la  moitié  gauche  du  tho¬ 
rax  et  reste  plus  discrète  au  membre  supérieur  gauche  qu’au  membre 
supérieur  droit. 

Il  y  a  donc  un  syndrome  de  paralysie  sympathique  au  niveau  du  membre 
supérieur  gauche,  caractérisée  par  l’hyperthcrmie,  l’hypertension  et  la 
vasodilatation,  les  modifications  du  réllexe  pilo-nioteur  et  de  la  sudation. 

Examen  électrique.  —  M.  le  D''  Bourguignon  a  bien  voulu  examiner  les 
réactions  électriques  des  muscles  de  ce  malade.  Elles  sont  normales, 
ainsi  que  les  chronaxies,  à  l’exception  des  régions  très  localisées  présen¬ 
tant  l’aspect  de  houles  myopathiques. 

Voici,  par  exemple,  les  réactions  au  niveau  du  biceps  et  du  deltoïde. 


Iticops.  1  niA.  A  O'»  16 

l>eHoï,lc  I  inA.  6  Ot  12 

2“  Boules  musculaires  : 

(Courant  très  localisé  |)ar  la  méthode  bipolaire) 
liieeps  (boule  de  la  partie  inféro-interne) 


®aur.  ascendi...„  . 
cour,descendaid  1 

I^eltolde  (boule,  d 
vour.  ascendant  1 
•^our.descendantl 


2  ni  A.  7 

3  inA.  3  I  0^20 

la  pi  I  I  rc). 

3inA.l  I  11 T  6 

'IniA. 'I  1  0^32 


ralentissement  de 
la  décontraction 


Chronaxie 

normale 

0i08 

0M6 


id. 


id. 


Sur  chaque  boule  étudiée,  ce  ne  sont  pas  les  mômes  fibres  qui  répon- 
dent  dans  les  2  sens  du  courant. 

autre  part,  en  monopolaire,  on  voit  des  contractions  successives, 
^^1  téinoignentdc  la  coexistence  de  fibres  d’excitabilité  différente  dans  le 
•«ême  muscle. 

-n  localisant  le  courant  au  moyen  de  la  méthode  bipolaire,  on  n’ob- 
^^j^eplusce  fait,  car  on  excite  moins  défibrés  simultanément. 


Il 


existe  donc  des  signes  de  dégénéfrescence  partielle,  localisés  exclu- 


*^ment  au  niveau  des  boules  musculaires, 
lé  A  du  membre  supérieur  gauche  montre  que  les  os  sont 

augmentés  de  volume,  décalcifiés  en  certains  points,  en  par- 
niveau  des  os  des  doigtsetde  la  main.  Onne  note  aucune  arlhro- 
ciil  ’I pai' places,  surtout  au  voisinage  des  extrémités  arti- 

„  de  légères  exostoses  et  en  deux  points  un  petit  ostéome  de  la 

d’une  lentille. 


chez  un  malade  atteint  de  syringomyélic  caractérisée  prin- 
dple  *  apparition  depuis  cinq  ans  de  troubles  trophiques  mul- 

au  niveau  du  membre  supérieur  gauche  (œdème  subit  du  membre, 
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ulcérations  de  la  main  et  des  doigts,  éruptions  vésiculo-bulbeuscs,  panaris 
analgési(|ue  avec  amputation  spontanée  d’une  j)balangc),  ])ar  l’abolition  des 
réflexes  tendineux,  la  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité  au 
niveau  de  ce  meme  membre  et  de  l’iiémithorax  gauche,  on  note  un  symp¬ 
tôme  remarquable  :  l’hypertrophie  de  tout  le  membre  atteint,  hypertrophie 
portant  pres([ue  exclusivement  sur  les  muscles.  C’est  ce  symptôme  très 
spécial  qui  nous  a  paru  devoir  retenir  l’attention .  Il  nous  suffira  préa¬ 
lablement  de  mentionner  seulement  quelques  autres  points  particuliers 
dans  le  tableau  clinique  présenté  par  ce  malade.  On  remarcfue  la  prédo¬ 
minance  des  troubles  sensitifs  et  trophiques  «[ui  s’opposent  à  l’intégrité 
motrice  presque  absolue.  11  y  a  lieu  de  noter  aussi  l’intégrité  de  la  force 
musculaire  coexistant  avec  une  abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux 
au  niveau  du  membre  atteint.  Enfin  il  est  à  signaler  que  ce  malade  pré¬ 
sente,  en  dehors  des  troubles  sensitifs  classiques  delà  syringomyélie,  une 
astéréognosie  totale,  fait  (|ue  nous  avons  constaté  dans  deux  autres  cas  de 
syringomyélie  et  sur  lecpiel  les  auteurs  des  traités  n’attirent  pas  l’attention  ; 
nous  nous  proposons  de  revenir  ultérieurement  sur  ce  point  de  sémiologie. 

Le  but  de  notre  présentation  est  d’ailleurs  d’insister  spécialement  sur 
l’hypertrophie  musculaire  de  ce  malade.  L’hypertrophie  osseuse  est  extrê¬ 
mement  discrète,  c’est  l’hypertrophie  des  muscles  qui  donne  lieu  à  l’hy¬ 
pertrophie  du  membre.  (ïénéralisée  et  diffuse  dans  son  ensemble  comme 
dans  la  maladie  de  Tbomsen,  l’hypertrophie  s’accompagne,  au  niveau  du 
biceps,  de  boules  musculaires  et  prend  un  aspect  comparable  à  celui  que 
l’on  constate  dans  certaines  myopathies.  La  force  musculaire  dans  les 
zones  hypertrophiées  n’est  pas  sensiblement  diminuée,  les  réactions  élec¬ 
triques  sont  normales  sauf  au  niveau  de  la  boule  du  biceps. 

L’hypertrophie  musculaire  bien  connue  dans  l’athétose,  dans  la  maladie 
de  Tbomsen,  dans  la  phase  préatrophi([ue  de  certaines  myopathies,  dans 
([uelques  cas  de  névrites  n’est  pas  signalée  dans  la  syringomyélie.  Nous 
n’en  avons  trouvé  nulle  mention  dans  les  plus  importants  articles  récents 
des  divers  traités  de  neurologie  français  ou  étrangers,  ni  dans  l’importante 
monographie  de  Scblesinger  sur  la  syringomyélie.  Notre  cas  est  en  ellet 
absolument  dilférent  des  cas  de  macrosomie  partielle  ou  généralisée  à  un 
membre,  des  casd’artbropatbic  syringomyélique  aVec  modifications  muscu¬ 
laires  de  voisinage.  Notre  collègue,  M.  A.  Léri  (1),  a  rapporté  uneobserva- 
tion  qui  mérite  d’être  rappelée,  observation  d’une  malade  atteinte  de  spin® 
bifida  occulta  de  la  région  cervicale  qui  présentait  d’un  côté  un  amyotro¬ 
phie  scapulo-humérale  dans  le  territoire  d’innervation  des  5®  et  ü®  racines 
cervicales,  et  de  l’autre  côté  une  hypertrophie  des' muscles  de  ces  mêmes 
territoires  radiculaires  ;  il  existait  dans  ces  zones  une  anesthésie  à  typ® 
syringomyéli([uc  ;  l’auteur  pense  à  une  anomalie  médullaire  d’origine  con- 

(1)  .Vndhê  Lém.  .\ni)inali(!s  coitiliinées  piir  iirnU  de  dév  (doppenipnl  :  1»  dél'aiiL  de  tor¬ 
sion  dos  hiiinèriis  ;  Z"  spina  bifida»  ooolnsa  »  cervical  (C,,  lésion  médullaire  à  svmpt®' 
Miatologii^  tardive,  et  complexe  au  niveau  des  .ü»  et  (1"  sefrtnonls  cervicaux  {'myéi®' 
cysl(^  D.'BuUHim  li  Màrioires  tir  la  Société  méilicale  tics  hôpitaux  de  Paris,  séance  0“ 
C’8  juillet  lir.i'.i,  p.  iéWI. 
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génitale  portant  sur  les  5®  et  6'  segments,  sans  cloute  une  cavité  médul¬ 
laire  relicjuat  d’un  myélocyte. 

L’observation  de  notre  malade  nous  paraît  présenter  un  intérêt  neurolo¬ 
gique  clinique,  nous  nous  abstiendrons  d'hypothèses  pathogéniques.  Nous 
•lous  l)ornons  à  constater  que,  dans  notre  cas,  rhy])ertropbie  musculaire 
coexiste  avec  une  hypertrophie  osseuse  discrète  dans  le  même  territoire, 
avec  raréfaction  osseuse  et  productions  ostéophytiques  analogues  à  celles 
signalées  par  M.  et  M"'®  Dejerine  chez  les  paraplégiques  par  plaies  de  la 
moelle,  et  qu’il  y  a  aussi  coexistence  d’un  syndrome  sympathique  para¬ 
lytique  du  même  membre. 


ANALYSES 
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Handbuch  der  Neurologie  des  Ohres  (Manuel  de  Neurologie  de  l'Oreille),  parle  Prof. 

Un.  O.  Aluxandkh  et  le.  Prof.  Un.  O.  Mauuurg.  I.  Band.  1  llâlfto,  Urban  et  Schwar- 

zenberg.  Berlin  et  Vienne,  1923.  I.  Band.  2  llâlfte,  1924. 

Les  rapports  de  la  Neurologie  avec  l’Otologic  sont  devenus  très  intimes,  aussi  intimes 
que  les  rapports  do  la  Neurologie  avec  l’Ophtalmologie.  11  existe  dans  la  littérature  mé¬ 
dicale  française  et  étrangère  des  traités  de  Neurologie  oculaire,  mais  par  contre  nous  ne 
connaissons  jms  de  volumes  d’ensemble  consacrés  à  la  Neurologie  otologique  ;  cette 
lacune  est  comblée  par  l’important  ouvrage  dirigé  par  les  professeurs  G.  Alexander  et 
O.  Marburgde  Vienne  et  rédigé  par  11.  Brunnek.  Les  deux  fascicules  qui  réunis  forment 
le  premier  volume  de  l’ouvrage  ont  paru  à  quelques  mois  de  distance  en  1923  et  1924;  il»^ 
permettent  de  juger  do  la  valeur  de  ce  traité  qui  doit  av'oir  sa  place  dans  les  bibliothèque 
dos  neurologistes  et  des  otologisUw. 

Le  G.  Alexander  a  écrit  l’anatomie  normale  macroscopique  des  nerfs  do  l’oreille,  le 
P'  W.  K.  Kolmer  l’anatomie  micro.sco[)iquo.  Le  P'  O.  Marburg  donne  une  description 
très  claire  et  très  complète  de  l’anatomie  des  nerfs  acoustiques  et  veslibulaircs,  de  l’ana¬ 
tomie  du  cervelet  et  dos  voies  cérébelleuses  centrales  ;  ce  chapitre  de  plus  de  ISOpage* 
est  un  véritable  traité  d’anatomie  des  voies  acoustiques  illustré  d’uru!  très  riche  icono¬ 
graphie  photographique. 

Les  chapitres  consacrés  à  la  physiologie  de  l’oreille  ont  été  rédigés  par  les  Professeurs 
Br.  Kirsch,  A.  Kroidl,  W.  Kéhier. 

Le  !“■  Magnus  et  A.  de  Kleyn  (d'Utrecht)  ont  écrit  une  monographie  île  100  pages  sur 
la  physiologie  expérinumtale  do  l’appareil  vestibulaire  che./.  les  mammilères.  Je  mention¬ 
nerai  aussi  un  excellent  exposé  de  la  physiologie  du  cervelet  par  J.  G.  Dusser  et  Barenno- 

Le  P''  G.  Alexander  et  O.  .Marburg  donnent  une  étude  d’ensendde  de  l’anatomie  patho' 
logique  des  lésions  de  l’oreille  (it  des  voies  acousticpies. 

La  sémiologie  d(!s affections  des  nerfs  cochléaire  et  vestibulaire  est  longuement  étiiJi^** 
par  le  P'  IL  Frey,  11.  Bruntier,  le  P'  .1.  (Mitn;  le  diagnostic  radiologique  des  affections  d® 
l'oreille  fait  l’objet  d’un  chapitre  spécial  du  P'  .A.  Scliüller.  ^ 

Cet  ouvrage,  dont  l’édition  et  l’illustration  so  nt  particulièrement  soigtiés,  sera  consul 
avec  le  plus  réel  profit.  Ghoruks  Guillain. 


Kôrperstellung  (L’Attitude  du  tiorps),  par  B.  Mauni  s,  I 
2ü3  figures,  Berlin,  .Iiilius  Springer, 


volume  de  749  pages 
1924. 


Les  travaux  du  P'  Magnus 
fonctions  labyrinthiques  sont 
dans  de  nombreux  mémoires 


connus  de  toi 
et  dans  des  ] 


d’Utrecht)  sur  le  tonus, 
is  neurologistes;  maisces 


les  réflexes, 

travaux  publié* 

•eut  diffioi'®*  " 
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Consulter;  aussi  le  Magnus  a-t-il  rendu  un  très  réel  service  en  réunissant  dans  un  vo¬ 
lume  d’ensemble  la  synthèse  de  scs  longues  et  laborieuses  recherches  commencées  on 
1907  et  poursuivies  avec  la  collaboration  spéciale  de  A.  de  Kleijn,  C.  Winkler,  K.  M.  de 
Burlet,  J.  G.  Dusscr  de  Barennc,  U.  G.  Bijlsma,  etc... 

Un  tel  volume  no  peut  être  analysé  dans  ses  détails.  L’auteur  étudie  les  attitudes  du 
corps  chez  les  animaux  décérébrés,  l’influence  sur  les  attitudes  des  membres  des  réflexes 
'lu  cou  et  du  labyrinthe,  les  réflexes  d’attitude  d’oriiine  optique,  etc.  Une  série  d’expé- 
riences  ont  été  poursuivies  sur  la  station  debout,  la  marche,  les  phénomènes  d’aiitoma- 
l'sme.  Ailleurs  sont  exposées  les  recherches  multiidos  sur  le  tonus,  sur  l’influence  dos 
sections  de  racines  postérieures  sur  celui-ci,  sur  l’influence  aussi  des  voies  sympathiques. 

Les  réflexes  toniques  cervicaux  et  labyrinthiques  chez  l’homme  normal  et  dans  les 
affections  nerveuses  forment  le  sujet  de  chapitres  spéciaux.  Il  faut  lire  aus.si  les  pages 
'f'ggcstivcs  sur  les  effets  de  l’extirpation  unilatérale  et  do  l’extirpation  bilatérale  du 
**9yrinthc  sur  les  attitudes  du  corps,  les  pages  sur  les  fonctions  des  otolithes. 

Un  chapitre  particulièrement  important  est  celui  consacré  aux  expériences  anato- 
'*'*lues  et  aux  conclusions  anatomo-pathologiques  et  physiologiques.  Le  rôle  du  noyau 
''ouge  pour  les  fonctions  toniques  apparaît  évident  à  l’auteur.  Je  signalerai  enfin  toute 
'^•ne  série  d’expériences  sur  l’action  des  poisons  sur  le  tonus  et  les  réflexes. 

Uct  ouvrage  du  1"  Magnus  représente  un  ensemble  de  travaux  considérables,  travaux 
P(*ursuivis  avec  une  patience  et  une  méthode  impeccable,  avec  une  rigueur  d’obser- 
^®fion  absolue.  L’auteur  ne  dissimule  jamais  les  inconnues  des  problèmes  qu’il  soulève, 
feste  toujours  dans  le  domaine  dos  faits,  se  gardant  des  généralisations  hâtives,  sachant 
fjours  montrer  où  commence  l’hypothèse.  De  nombreuses  figures  stéréoscopiques  faci- 
®nt  la  compréhension  du  texte.  Cet  ouvrage  sera  consulté  avec  le  plus  grand  profit 
P®*'  tous  les  neurologistes  et  tous  les  physiologistes  qui  désirent  connaître  l’état  actuel 
®  fa  fonction  des  réflexes,  du  tonus,  des  fonctions  labyrinthiques,  cérébelleuses,  des 
•étions  aussi  des  voies  pyramidales  et  extrapyramidalcs. 

Georgiss  Guh.lxin. 


®®®ddelelser  fra  Universitetets  Psykiatriske  Laboratorium  og  Kommunehos- 
Pitalets  Nervesindssygeatd  eling,  par  Auguste  Wimmiîu,  B'  de  Psychiatrie  à  l’Uni- 
'arsité  de  Copenhague,  Madsens,  édit.,  Copenhague,  1923. 

,  Wimmer  a  réuni  dans  ce  recueil  les  travaux  de  scs  élèves  du  laboratoire  de  psy- 
rie  de  l’Université  et  de  son  service  des  maladies  nerveuses  de  Copenhague  (Jossen, 
gu"  Neel,  Schrader,  Vedsmand,  Winthor)  et  un  certain  nombre  de  travaux 

a  publiés  iui-méme  dans  divers  journaux  —  travaux  qui  ont  été  ou  seront  analysés 
deT*^*"*  *^**^*^'  particulier  :  la  folie  môdiumniquo  ;  la  transmission  héréditaire 

aialadies  mentales  et  des  études  sur  les  syndromes  extra-pyramidaux. 


^  adies  des  Nerfspériphériques,  par  A.  PnnEsctVAii.LMiD,  1  vol.,  700 pages,  80lig. 
a  Nouveau  Traité  de  Médecine  do  Gilbert  et  Carnot.  .J.-B.  Baillèrc,  édit.,  Paris, 
f924. 

Parc*  des  auteurs  de  ce  volume,  doiniis  longtemiis  connui 
'‘‘age^  aur  les  affections  des  nerfs,  sont  le  plus  sûr  garant 

'^'^Uné  ''orte  maturité  n’a  pas  été  rebutée  par  la  lourdeur  de  la  tâche,  et  ils  ont 

exçjjj  ’  l'accompU.ssant  avec  la  science  et  la  conscience  qu’on  leur  connaît,  un  bel 
PUe  r  *  dévouement  scientifique.  Les  Neurologistes  du  monde  entier  leur  doivent 
®®Peetueuse  reconnaissance. 


aur  leur  compétence 
la  valeur  de  cet  ou- 


.\.\ArASh:s 


FjU  oonnnissiiace  dos  riuvrilcs  pi!i'i|)liii'ii|iies  ost  iiuo  acquisition  rolativoment  très 
récente  de  la  patholoijric.  Los  déinils  en  furent  morlestos  et  quel([ue  peu  difficiles.  Mais,  . 
ffràce  aux  progrès  de  la  te;liuiquo  liistologicpie  et  à  rabondauce,  des  documents  recueillis 
par  l’observation  cliuiipio  ou  rexpérirnoutation,  ces  altérations  primitives  dos  conduc¬ 
teurs  nerveux  n’ont  pas  tardé  à  [i rendre  une  place  grandissante  et  légitime  dans  la  patho¬ 
logie  du  système  nerveux.  Aussi  convenait-il  do  réunir,  do  coordotmer  toutes  les  notions 
successivement  acquises,  en  les  taisant  précéder,  comme  iutroiluction  naturelle,  par 
l’exposé  des  donnés^  fou  l  im  uit  îles  sur  l’auatomio  et  la  physiologie  générales  des 
nerfs  périphériques  et  sur  la  séméiologie  propre  à  leur  pathologie. 

Les  névrites  périphériques,  divisées  on  mononévrilcs  et  pohjncuriles,  sont  d’abord 
envisagées  dans  leur  eiisem  >lo,  et  à  tous  los  points  de  vue  qui  leur  sont  communs  :  patho¬ 
génie,  étiologie,  nosographie,  anatomie  i)athologique,  symptomatologie,  évolution,  dia¬ 
gnostic  et  thérapeutiipie.  Luis  une  description  monographique  est  consacrée  à  chacune 
des  principales  espèces  d(!  p  ir.ilysies  polyuôvritiquos  cliniquement  différenciées  par  leurs 
causes  :  paralysies  d’origine  toxique,  infectieuse,  dyscrasi([uo,  par  avitaminose.  Enfin 
pour  guider  le  médecin  dans  l’étude  des  cas  concrets  de  paralysies  ou  do  névralgies  inté¬ 
ressant  les  différents  nerfs  périphériques,  une  large  jdace  a  été  réservée  à  la  pathologie 
spéciale,  individuelle  en  quelque  sorte,  des  principaux  nerfs  crâniens  et  rachidiens,  è 
l’exclusion  des  nerfs  sensoriels  ou  viscéraux. 

MM.  Pitres  et  "Vaillard  ont  fait  œuvre  très  utile  on  exposant  ainsi  l’état  actuel  d’un* 
(piestion  que  les  travaux  français  ont  si  largement  contribué  à  développer  et  qui  s’était 
considérablement  amplifiée  jtar  les  études  sur  les  traumatismes  nerveux  et  leurs  séquella^  ■ 
ficndant  la  guerre. 

Voici  les  principales  divisions  de  l’ouvrage  : 

Anatomie  et  physiologie  générale  des  uiïrfs.  -  .Sémiologie  dos  nerfs.  -Los  névrites 
périphériques.  -  Les  i>olynévrites.  Description  des  principales  espèces  de  paralysie® 
polynévritiques.  —  Pathologie  sjjéciale  des  principaux  nerfs. 

On  voit,  par  cet  aperçu  du  plan  général,  que  la  question  a  été  traitée  complètement' 
Elle  ne  pouvait  l’ctre  avec  plus  de  compétemee,  plus  do  méthode  (d  de  clarté. 

H. 

Maladies  du  Sympathique,  par  I.AiGNUi.-L.vvAsrnsK,  1!>II  pages,  in  iNoiiveau  Traité 

<lo  Médecine  de  Gilbert  et  Carnot,  .1.  IL  liaillère,  édit.,  Paris,  lüüd. 

Le  choix  de  M.  Laigiud-l.avastini^  s'imposait  pour  traiter  des  affections  de  l’appa'’®’* 
sympathique.  .Ses  premières  études  sur  le  plexus  solaire  avaient  retenu  l’attentiaU' 
L’an  dernier,  il  a  consacré  à  la  pathologie  du  sympathique  un  gros  volume  dont  il  a 
rendu  compte  dans  cett(\  Hevue. 

11  s’est  efforcé  de  cotidenscr  en  lôo  pages  toutes  les  notions  nécessaires  au  clinicien  9'*'^ 

ce  chapitre  chaque  jour  . . lissant  d(Ua  pathologie  nerveuse.  Toutes  les  donné®®  , 

récimtcs  ont  été  signalées  et  (daireuumt  exposées. 

Voici  le  plan  général  de  ccd.  article  ; 

Définition.  -  llistoricpie.  -  13ut  cd.  méthodcc.  •  Anatomie  pathologicpie.  —  Phys^®"'  ; 
logio  pathologique. 

A.  Physio-pathologie  générale  ;  —  H.  l'onctions  sympal  hiepuw  cui  général  et  leurs 
turbations  ;  -  1.  Poiudious  et  troubles  si rio-moteurs  ;  11.  Pouctions  et  troubles  è 

dio-rnoteiirs  ;  —  111.  l■■ouc.tions  et  troubles  lisso-moteurs.  -  IV.  Koiictious  et  trouD*^' 
sécrétoires;  —  V.  l''oucLions  ,d.  troubices  trophicpies.  -  C,.  Physiologie  lopographl?® 
du  sympathique  et  ses  perturbations.  Lecs  syudnimes  sympathicpies  expérimentaux-  ^ 

D.  Physiopathologie  histo-chimiciue  du  sympathicpie.  Syndromes  sympathiques  . 
ques  )iar  affinités  électives.  -  E.  X’ariatious  fonctionnelles  ol  perturbation  do  Tir*'^^ 
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bilité  sympathiqno  d’orif'ine  Immorale.  —  F.  Fliysiopatholofjie  hisl,n-physiqiie  du  sym¬ 
pathique.  Syndromes  sympathiques  coUoïdoclasiques  par  alTinités  électives.  — ■  G. 
Clinique  :  —  J.  Sémiologie  ;  --  II.  Syndromes  sympathiques.  II. 


Les  Sourds-Muets.  Etude  médicale,  pédagogique  et  sociale,  par  IFG.uu  Pauiœl  et 

M'"'  GEonotiS  LAMAnyuii;  préface  de  .\I.  IJAUTEiESMii,  1  vol.  I.^>0  pag(ES,  liiô  fig.  Edit. 

des  Presses  Universitaires  de  France,  Pari.s,  1924. 

Tous  les  neiirolog  istes  qui  se  sont  occupés  des  troubles  de  la  parole  s’aeconlent  pour 
“'econnaltrc  ipi’il  serait  d’un  grand  intérêt  pour  eux  de  mieux  eouiiaître  le, s  sourds- 
®uets.  Ce  livre  leur  fournira  des  indications  fort  utiles. 

La  nature,  les  causes,  le  diagnostic  de  la  sudi-mutité  y  sont  elaii-emeut  exposés.  Il 
'Contient  également  des  renseignements  pratiques  sur  les  procédés  d’éducation,  les  condi- 
^*ons  de  traitement  des  sourds-muets.  La  question  est  envisagée  aussi  au  point  de  vue 
®®cial  et  juridique. 

^oici  le  plan  général  de  cet  ouvrage  : 


P  RE  MI  ÈRE  PARTIE  :  CLINIQUE  ET  PROPH  V  I.ACTIQ  1 1  E . 

L  Quelques  nolions  d’Eliologie  el  de  Palhoqénic.  Rôle  de  l’hérédo-syphilis  dans  le 
^urdi-mutisme  héréditaire. 

- Interrogatoire  des  parents.  Plan  à  suivre. 

^^L  Examen  clinique  du  sourd-muet  :  examen  général,  opIiLalmologique,  maxillo- 
a*rc  et  buccal,  oto-rhino-laryngologique.  Fiches  sanitaires. 

■  diagnostic  di/lérenliet  :  audi-mutité,  insuffisances  mentales,  psychopalliies 
Bénératives  d’origine  thyroïdienne. 

Soins  à  donner  aux  sourds-muets  dans  la  période  préscolaire  :  traitement  médical 
®  rhino-laryngologicpie,  kinésithérapie  respiratoire  ;  exercices  préjiaratoires  à  la  dému- 

i’sation. 


VI. - 

VII. - 


-  Exercices  acoustiques  :  historique,  principe  directeur,  réle  du  rééducateur. 

.  Prophylaxie  de  la  surdi-mutilé  :  1»  héréditaire  :  liérédo-syphilis  ;  2“  acquise  : 
ngite  cérébro-spinale,  otites  du  nourrisson,  adénoïdisme,  id.c.  -  Prophylaxie  do  la 
et  dos  troubles  dyslaliques.  —  Utilité  des  dossiers  sanitaires  ;  standardisation, 


«tatii 


'stiques. 


DEUXIÈME  PARTIE  :  SOCIALE  ET  PÉDAUOllIQII  E  ; 

J,  ~~  Lçs  Institutions  de  .sourds-muets.  Conditions  d’admission  des  élèves,  h’ormalités 
jj  T*  *r.  Rapport  des  Institutions  avec  les  familles, 
béry  Institutions  Nationales  des  sourds-muels  de  Paris,  de  Hordeaux,  do  Cham- 

(Lyo  Metz.  L’Institut  départemental  d’Asnières  et  les  autres  écoles  franipaises 

«oum”’  Ronchin-Lillc,  Hoiirg-la-Reine,  >îtc.).  —  Historique  de  renseignement  des 

Ul 

^'arabèle  entre  l'en/ant  normal  el  l'enlanl  sourd-muet  au  point  de  vue  psveho- 
sensoriel. 

logjqy^  ^^^ultais  de  V instruction  des  sourds-muels  :  intellectuelle,  phonétique  et  labio- 
Y  ’  ®’’t’istique  profossionnolle. 

journ  ^ourd-muel  n'csl  pas  isolé  dans  la  vie  (Comités  de  patronage,  groupements. 
Vil  ^^^Qnslalions  de  l'activité  sportive  des  sourds-muels. 


'  droits 


civils  el  politiques  du  si 


hieiiigy  ^'^nmcnl  envisager  l’avenir  ?  Réformes  à  accom])lir  eu  vue.  d’otiteiiir  iir 
^'^aptatiou  au  point  de  vue  de  rinstruction  intellocLuelle  et  professionnelle.  - 
assistance.  R. 
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Etudes  de  Statistique  Neurologique  sur  dix-huit  mille  malades.  Considérations 
de  Démographie  et  de  Sociologie,  pai'  Alkxandro  Marina.  Un  vol.  111-8“  de  300 
pages,  Ciiixîlli,  édit.,  Bologne,  1920. 

Travail  considérable  de  documentation  basé  sur  la  statistique  des  malades  passés  dans 
la  section  neuridogiquc  de  la  iiolyainbnlance  de  Trieste  de  1885  à  1914  ;  il  renseigne  soi' 
la  fréquence  relative  des  diverses  maladies  ner\  euses,  sur  la  fréquence  de  l’association 
des  maladies  nerveuses  aux  maladies  du  cmiir,  sur  les  rapports  des  maladies  nerveuses 
avec  les  maladies  vénériennes  constatées  \-ingt  ans  auparavant.  La  partie  médico-démo¬ 
graphique  de  l'ouvrage  étudie  la  relation  des  maladies  ne.rveuses  avec  la  profession  et 
la  situation  sociale  de  ceux  qui  en  sont  fra|ipé.s  et  met  la  mortalité  par  maladies  ner¬ 
veuses  en  regarii  dos  mortalités -par  d’autres  causes.  La  troisième  et  dernière  [lartie^ 
dérnograidiico-socialo  envigage  le  mou\ement  ilo  la  population  de  Trieste  et  se  jiréoc- 
cupo  surtout  îles  questions  sexuelles  et  de  la  lutte  contre  les  maladies  vénériennes  et 
syphilitiques.  Ce  simple  apcripi  donne  une  faible  idée  du  labeur  patient  que  M.  A.  Marina 
(^st  parvenu  à  mener  à  bonne  fin.  L.  Uw.hni. 

Traité  d’Endocrinologie.  Les  Sécrétions  Internes  au  point  de  vue  morphologi' 
que,  chimique,  physiologique,  pathologique  et  thérapeutique,  par  C.-.L  ParHON' 
et  M.  Goldstein,  tome  l'L  La  Glande  Thyroïde  (1®''  fascicule),  407  pages,  17  figu¬ 
res,  une  planche  en  couleurs.  Viata  romineasca.  Edit.,  Jassy  (en  français). 

C’est  le  premier  fascicule  d’un  Traité  d'Kmlocrinaloijie  que  les  auteurs  se  proposent 
de  publier. 

Ils  ont  fait  paraître  en  1909  (Maloine,  Paris,  i  vol.  807  pages)  le  premier  liV® 
d’ensemble  sur  les  sécrétions  internes.  Ceux  de  liiedl,  Vincent,  Hchaffor  Pende,  sont 
venus  ensuite. 

Le  idan  général  de  l’ouvrage  est  le  suivant,  appliqué  tour  à  tour  pour  chaque  glande» 
L’étude  de  la  morplndogie  normale  et  pathologique  de  la  glandochez  l’homme  et  chel* 
1(«  animaux,  les  variations  observées  en  rapport  avec  les  différents  états  physiologiclU®® 
(d  pathologiipies  (âge,  puberté,  gravidité,  lactation,  couvage,  régime  aiirnontairc,  inaU* 
lion,  troubles  de  l’appareil  glandulaire,  du  système  nerveux,  de  l’appareil  circulatoif®' 
digestif,  respiratoire,  rénal,  génital,  etc. 

Une  étude  chimi((ue  de  la  glande  à  ces  mêmes  multi|des  points  de  vue. 

L’étude  de  l’insuffisance  glandulaire,  au  point  de  vue  chimique  et  expérimental  aV®® 
indication  des  modifications  é|irouvées  par  les  différentes  fonctions,  appareils,  organ®*' 
tissus,  sang,  au  [loint  de  vue  fonctionnel,  morphologique  et  physico-chimique. 

Une  étude  du  môme  genre  pour  ies  syndromes  expérimentaux  et  ensuite  pour  cd- 
cliniques  d’hyiier  et  de  dysfonction. 

Dans  d’autres  claqjitrcs,  on  étudiera  les  rapports  de  la  glande  avec  les  différ®''^^ 
syndromes  nerveux,  cai'dio-vasculaires,  respiratoires,  dystrophiques  et  dyscrasal 
ipii  n’entrent  pas  dans  le  cadre,  des  syndromes  déjà  cités. 

(.)n  étudiera  également  au  double  point  de  vue  chimique  et  expérimentai  les 
lions  inti'a-glandulaires  et  les  corrélations  humorales,  en  général,  puis  ia  ([uestioh 
l’opothérapie  et  de  la  thérapeutique 'antiglandulaire  respective. 

Enfin,  pour  chaipie  glande  le  dernier  chapitre  sera  un  a|ierçu  général  sur  sa  physio*  » 
un  mieux  sur  sa  biologie  et  sa  pathologie  générale.  , 

Le  dernier  volume  contiendra  aussi  une.  vue  synthétique  sur  toutes  les  glandes,  et 
rôle  dans  l’organisme,  ainsi  ipi’iin  chapitre  sur  la  question  des  sécrétions  internes 
les  inverlélu'és  et  chez  les  plantes. 

.Afin  (pi’avec  l'apparition  du  diamier  volume  les  aulres  déjà  [lariis  ne  soient  peS 


J 
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'■PÜlis,  1111  chiipitro  mlililioiiiiol  roiidrii  complu  des  dernières  ncqiiisitions  survenues 
depuis  la  publication  des  fascicules  antérieurs  et  mettra  au  point  les  questions  ayant 
évolué. 

Un  index  bibliographique  aussi  complot  que  possible,  en  même  temps  chronologique 
et  alphabétique,  sera  annexé  à  la  fin  de  l’étude  de  chaque  glande. 

Une  riche  documcnlalion  et  de  nombreux  faits  et  idées  personnelles  se  trouvent  dans 
le  fascicule,  déjà  paru'.  A. 


La  Psychologie  des  Névroses,  par  O.-I,.  I’ouel.  Un  volume  in-12  de  25S  liages. 

Librairie  Kiindig,  (ieriève,  11)24. 

Au  moment  où  les  doctrines  de  h'reiid  soulèvent  d’âpres  discussions  dans  les  milieux 
des  médecins,  des  psychologues  et  des  pédagogues,  l’ouvrage  du  D'  O.-L.  h’orel  expose 
'es  problèmes  essentiels  de  la  psychologie  des  névroses. 

L’auteur  décrit  plus  particulièrement  les  caractères  névroïde  et  névrosé  qu’il  oppose 
®dx  caractères  schizoïde,  schizophrène  et  olipophrène  (aliénation  mentale).  Il  entreprend 
étude  des  troubles  de  la  phase  pubère,  de  l’adolescence,  les  désordres  sexuels,  l’influ- 
des  milieux  psychologiques. 

"  fait  un  exposé  succinct  de  la  «  psychanalyse  »  cl  des  autres  méthodes  thérapeutiques, 
de  1  hypnotisme  médical,  on  particulier.  C’est  un  ouvrage  documenté,  personnel  et  cri- 
"lue  qui  intéressera. 

Le  chapitre  final  est  con.sacré  à  la  jisychothérapie.  H. 


^ladies  Familiales  du  Système  Nerveux,  ])ar  O.  Crouzon,  125  ji.,  nombreuses 
%uros.  Exlr.  du  Trailé  de  Palhuhxjic  médicale  cl  de  Thérapenlùpie  applUpiéc,  t.  VI, 
édit.  Maloine,  édit.,  Paris,  1924. 

^fonographie  consacrée  aux  affections  familiales  du  système,  nerveux  qu’il  était  inté- 
ant  de  rapprocher  les  unes  des  autres  malgré  la  diversité  des  localisations  et  des  mani- 
étions  cliniques.  A  côté  des  maladies  familiales  communément  décrites,  telles  que 
do  h’riedrieh,  l’iiérédo-alaxie  cérébelleuse,  les  myopathies,  la  maladie  de 
msen,  les  névrites  liypertro[)hiqucs,  etc.,  prennent  place  des  affections  plus  récem- 
lial  ■  *a  maladie  de  Wilson,  les  o[)htalmoplégics  et  les  maladies  oculaires  fami- 

def*'  ®dèmcs  familiaux,  certaines  affections  ucs  glandes  endocrines,  et  une  série 
J  ,  encore  im|)arfailenicnt  classées  se  traduisant  par  des  symptômes  cérébraux  ou 

^d'iairos,  que  l'on  retrouve  che/.  plusieurs  membres  d’une  môme  famille, 
l'hot  '"'■'é  de  nombreux  tableaux  généalogiques  et  d’un  grand  nombre  de 

Irè  cliniques  ou  anatomiques.  11  apporte  au  neurologiste  une  documentation 

et  mise  au  courant  des  plus  récents  travaux,  ti’cst  aussi  un  guide  très  clair 
*Péci  J Knfin,  c’est  une  innovation  en  nosologie  qui  mérite  une  mention  toute 


Nerveux.  Diagnostic,  Pronostic,  Aptitudes,  par  André  Collin.  Un 
’  *h-l2,  do  J55  pnges,  des  Acliialilès  médicales,  llailliè”e,  édit.,  Paris,  1924. 
tof  ^  ^'^fants  arriérés  les  uns  sont  des  infirmes  mentaux  définitifs  qu’il  suffira  d’assis- 
Pfolo  ®®nt  des  malades  devant  être  l’objet  d’un. traitement  jirécoce  et  île  soins 

'*ftardé  enfin,  cérébralernent  moins  atteints,  se  distingueront  davantage  des 

®'‘tre.s  groupes  à  mesure  qu’ils  grandiront  ;  ceux-ci  deviennent  socialement 
*'®Pfant  *’  *’**’’  l''®''  dirigés.  iVI.  Collin  étudie  l’éveil  des  fonctions  corticales  chez 

Ses  Sort'  '^f'ùences  agissant  sur  le  développement  du  cortex,  le  retard  intellectuel, 
’  ''f  hi  mesure  dans  hupielle  l’éducation  est  susceptible  do  remédier  aux  insuf- 
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fisnnccs  (.lu  psyeliisinc  des  (‘rilnnls  nerveux.  I.o  chapilre  de  l’orient, atioii  prnfessionncn& 
dc.'i  arri('‘r(’‘.s  (!!diupr(’‘s,  (pd  lerniine  le  volume  et  est  la  conclusion  de  toute  cotte  6tude,  se 
piM'sentc  romme  parliciilif'renieiit  inslriielir  et  pratique.  R.  K. 

Conseils  aux  Nerveux  et  à  leur  entourage,  par  II.  I''iîi'ii,t,ai)i:.  Un  vol.  in-18  j(^sus 
de-28.1  p.  des  Coiiuaixsdiiirs  mnlirnics  avec  une  iirt'face  du  1”  UùeiNi-.,  t'Iammarion, 
(jdit.,  Paris,  1921. 

La  vio  moderne,  exag('u'('‘ment  mouvementée,  est  peu  favorable  aux  nerveux,  dont 
elle  auprmente  le  noml)re.  .\nssi  H.  Peuilladc  a-t-il  fait  oeuvre  utile  en  étudiant  les  moyens 
propres  à  augment(U'  la  force  des  cerveaux  peu  résistants.  Il  décrit  dans  son  ouvrage  les 
différent(‘s  formes  do  nervosisme,  et  donne  des  directives  pour  le  modifier.  Il  insiste 
sur  le  r(')le  de  r('ntourage  des  nerveux  dans  l'évolution  do  certains  états  maladifs.  I* 
mordre  (pre  les  tai-es  mentales  peuvent  l'tre  combattues  avec  succès  ;  l’essentiel  e.st  de 
clierelurr  à  les  atténirer  dès  la  plus  tendre  enfance.  A  l’occasion  du  traitement,  en  même 
temps  qrr’il  exjiose  les  méthodes  pi’atirpjes  à  employer  dans  la  cure’des  malades,  l’au- 
teirr  donne  des  conseils  sur  le  genre  d'éducation  qui  convient  aux  enfants  en  génèratj 
et  )iarticnlièi'ement  à  taurx  rpii  présentent  un  tr'.mjiérament  nerveux. 

Ce  livre  sera  doue  lu  avec  intérêt  aussi  bien  parles  nerveux  et  leur  famille  que  pa'’ 
les  maîtres  chargés  de  l’éducation  des  enfants  et  de  huir  santé  morale. 

E.  E. 


Traité  des  Maladies  Mentales,  p.ar  Eugknio  Tan/.i  et  Emnusto  LiicAno,  vol. 
gr'and  in-8“  de  870  pages  avec  101  figures.  Soc.  édit,  libr..  Milan,  1923. 
r.e.  second  volume  de  la  troisième  édition  complète,  dignement  le  premier  volume, 
(V.  Hci’iir  nemidor/n/uc,  no\-.  1923,  p.  409).  On  y  trouvei-a  l’étude  systématique,  et  com'  ' 
plète  des  afh'ctions  mentales  et  des  syndromes  mentaux  ;  alcoolisme,  morphinisme,  P®*' 
lagi'e,  paralysie,  générale,  syphilis  cérébrale,  anémie,  [isychoses  thyroïdiennes,  cérébr®' 
pid  hies  des  enfants,  des  adultes  et  des  vi(dllards,  é(iile|isie,  démence  précoce,  psychos®*  ■ 
affectives,  hyst(-rie,  paranoia,  perversion  .sexuelle,  immoralité  constitutionnelle,  imbè' 
cillité  dégénérative.  Un  dernier  chapitre  traite  desasiles  et  des  questions  so  rattachant* 
l’intermunenl.  Ce  gros  ouvrage  fait  l((  plus  grand  honneur  à  S(!S  auteurs  et  à  l’éditeuf'  r 

E.  Dulknj. 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE  ET  HISTOLOOIE 

Sur  certaines  Formations  Intracérébrales  Glanduliformes  d’Origine 
dymaire  dans  un  cas  de  Sclérose  Cérébrale  atrophique,  par  L.  BaugnnuE^ 

.1.  Eui.;uMiT'ri:.  C.  II.  de  la  S<,c.  de  ]ii<d<,<jir,  1921,  n"  23,  p.  352. 

Ues  auteurs  ont  pu  ob.server  dans  le  cerveau  d’un  suj(d,  atteint  de  .sclérose  cérébl*- 
l’e.\i.stenc((  de  tubes  épithéliaux  d’aspect  glanduliforme  dans  la  zone  sous-corticale.  ^ 
(les  cavilés  glanduliformes  peuvent  èlr<(  vides,  mais  contiennent  par  endroits  “ 
substance  albuminoïde  acidophile. 
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Elles  uni  él.é  ol.ser\  é(>> 
lions  pHlliulouiqnc'.  Il  s 
S'irv'einint  dans  les  |ii'eii 
point  de  ilépai'l,  à  la  sait 
du 


cerveau,  dites  l'pendvinu-ulioni 


ir  les  mêmes  aiitems,  cliez  l'adullc  (d  dans  diverses  condi- 
irait  la  de  proliférations  anormales  d’origine  épendymaire 
r.s  mois  de  la  vie  inlra-ntérine.  (d  ipii  pourraient  être  le 
e  ]iliase  évolid ive  nllériemi'.  de  certaines  des  tumeurs 


Lévy. 


C.  r.  (le  In  ilr  liinloijie,  ]924,p.27G, 
<  coupes  de  moelle  provenant  d’un  sujet 


Tissus  interstitiels  du  Système  Nerveux  central.  Revue,  par  Raiiæy  et  Hiller. 
o/  A'en'diix  a.  Mciilal  Jlixi'ascs,  n"  d.  p.  :i:j7,  a\'ril  1924. 

Hétérotopie  Médullaire,  par  I,.  1!.\h()Nm:i: 

L’auteur  a  eu  l’oceasion  d’ulisei'\'('r,  sur  de 

olteint  de  luiralysie  aseendanle  aiguë,  l’existenee  de  cellules  délaeliées  de  la  colonne  do 
LIarke  dans  la  jiartie  antérieure  du  cordon  postéideur. 

Il  ne  s’agit  ni  d’un  arlefaid  ni  de  cellules  sympalldipies.  mais  vraiseinldablement 
One  anomalie  congénilale.  (’■  muiiiu.le  Lévy. 

physiologie 

Hecherches  expérimentales  et  considérations  sur  la  Fonction  Cérébelleuse,  par 

llniNO  SiMONF.I.LI  et  Gilukiito  Hossi.  Arcliines  Siiisse.i  de  Neurol,  et  de  Psy- 
'^hialric.  Tome  NU.  Pn-ie.  1,  />.  28.  192;i. 

Eécapilulation  succincte  des  résultats  acipiis  dans  ces  dernières  années  touchant  la 
physiologie  du  cervelet .  Les  auteurs  rap|iellent  leurs  projires  travaux  et  leurs  théories. 

Rossi  a  montré,  jiar  exemple,  «  cpie  les  stimulations  faradiipies  de  l’écorce  d’uno  moi- 
ci  j,^  cervelet,  bien  cpie  ne  déterminant  nulle  réaction  motrice,  abaissent  le  seuil 

•  excitabilité  de  la  zone  motrice  du  côté  opposé  et  rendent  efficaces  les  courants  qui  ne 
let'***^*'^  Pns  précédemment.  La  faradisation  de  la  moitié  latérale  de  l’écorce  du  ccr^■e- 
he  modifie  pas,  au  contraire,  de  manién^  appréciidde  l’excitabilité  de  l’écorce 
'débraie  homolatérale  ». 

tôt  P’*''L  étudiant  l’excitabilité  (ie  la  zone  m(d,rice  après  l’hémi-iiécérébcllation 

c  ou  aiirès  des  lésions  eiri'oiiscriti^s  de  l’écorce  eércbelleuse,  Hossi  observait  dans  un 
• 'lue  la  zone  motrice  contro-latéi'ale  présente  jiendant  ipielques  jours  après  l’opé- 
h  Une  dépression  lie  l’exeitabilité  qui  se  transforme  (ensuit(^)  en  un  accroissement  do 
®^'=‘tabilii6  1  » 

^®hs  im  second  cas,  il  ne  relevait 
ùssi  et  Sirnonelli  sont  d’avis  « 

'"■•“smécan 
'^‘'‘■vclet 


e.  modifieali 


corticospinaux  ». 
pour  effet  une  «  asthénie  V 
Activité  de  position  ». 

cervelet  a-t-il  donc  le  rôle  d’assurer  les  attitudes  effectuées  par  des  mécanismes 


u'itabilité  corticale, 
•velet  exerce  une  action  de  facilitation 
ml,  ipie  la  suppression  fonctionnelle  du 
non  pas  seulement  une  jiertiirbation  de 


«loti 

Point 


extracérébelleu 


U  bien  iutervient-il  encore  eu  portant  le  muscle  fixateur  a 


trie  'lai's  lequel  arrive  la  fixation  'I  A-t-il  enfin  une  fonction  uniquement  fi.va- 

Teir*  fonction  de  mise  à  point  'I  » 

*ont  les  questions  posées  jiar  les  deux  auteurs  à  la  fin  de  leur  exposé. 

\V.  Hoviix. 

^  SÜLiQLOGlE 

Cl  des  Lésions  Traumatiques  sur  le  Système  Nerveux,  pai'  N  iggo 

'*TL\nsi.;n  (de  Copenhague),  /Vc.s.sc  tnéd..  n"  1.9,  p.  134,  13  féxrier  1924. 

i-CS  K, 

«"mutismes  nerveux,  centraux  ou  périphériipies,  peuvent  avoir  des  consé- 
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qiioncos  graves  n’apparaissant  que  tardivement  ;  l’autcnr  donne  une  série  personnelle  de 
ces  faits;  cet  te  éventualité  implique  certaines  consi  dérations  relatives  aux  lois  d’assurance. 

E.  F. 


Sur  l’Inscription  Graphique  de  la  Réponse  Abdominale  du  Réflexe  Médio-pu- 
bien,  ])ar  G.  Ouii.lain,  A.  S-rnoiiL,  Th.  Ala.jouanine,  C.  11.  de  la  Soc.  de  Biologie, 
1924,  p.  285. 

Ces  auteurs  ont  jui  constater  par  la  méthode  graphique  que,  selon  les  conditions 
anatomiques  dans  lesquelles  peut  se  faire  la  percussion,  la  réponse  abdominale  du 
réflexes  médio-puhien  se  rattache  à  la  catégorie  des  réflexes  périostés,  des  réflexes 
tendineux,  ou  des  contractions  neuro-musculaires.  ÜAuruELi.n  Li':vy. 

Sur  l’Inscription  Graphique  de  la  Réponse  des  Adducteurs  du  Réflexe  Médio- 
puhien,  par  (1.  CiiiLLAiN,  .^.  .S^noHL,  Th.-Ai,A'.iouAN>Nt:,/:.  H.  do-la  Soc:  de  Bùdogie, 

La  poursuite  de  l’étude  du  réflexe  médio-jiuhien  par  la  méthode  graphique  a  amené 
les  auteurs  à  constater  (pie,  la  réponse  des  adducteurs  à  la  percussion  médio-pubienne 
doit  être  rangée  dans  la  catégorie  des  réflexes  d’origine  osscuso. 

Gauriellü  Lé;vY. 

Réflexe  Cutané  Plantaire  en  flexion  coexistant  avec  la  Surréflectivité  tendi¬ 
neuse  dans  la  Sclérose  latérale  amyotrophique,  par  G.  Guillain  et  Th.  AlA- 

■TOUANiNK,  C.  B.  de  la  Soc.  de  Biologie,  1924,  p.  28,3. 

Les  auteurs  ont  ini  observuîr  4  cas  do  sclérose  latérale  amyotrophique  dans  IcsquelSi 
malgré  la  surréflectivité  tendineuse,  le  réflexe  des  orteils  était  en  flexion. 

Ils  insistent  sur  cette  dissociation,  notamment  au  point  do  vue  du  diagnostic  de  cette 
affection.  Gadhiellu  Lévy. 

Dissociation  entre  le  Réflexe  Médio-puhien  et  les  Réflexes  Cutanés  Abdonoi' 
naux  dans  la  Sclérose  en  plaques,  par  G.  Gihllain,  Th.  Ala.iouanine  et  P' 
.MauqL'ézy.  c.  b.  de  la  Soc.  de  Biologie,  1924,  p.  1235. 

Dans  50  %  des  cas  de  sclérose  en  plaques,  on  observerait  une  conservation  de  la 
pense  sui)éricure  (dnlominale  du  réflexe  inédio-tmbien,  et  une  abolition  dos  réfleî^®*" 
c.utanés  abdominaux. 

Les  auteurs  on  concluent  que  suivant  la  nature  et  le  siège  différent  dos  oxcitatioB®' 
lies  réflexes  qui  ont  la  même  voie  do  conduction  radiculaire  peuvent  être  dissociés. 

ils  rapprochent  ce  fait  de  la  persistance  du  réfhïxe  cutané  plantaire  dans  le  tab^Si 
eoexislaid,  avec  l'idiolition  des  réflexes  acliilléons  et  rnédio-plantaire. 

Hyperémie  Papillaire  au  cours  du  Syndrome  d’intolérance  à  la  Ponction 
baire,  par  G.  Guillain,  Th.  Ai.a.iooanine  et  II.Laguange,  C.  B.  delà  Soc.  de  P*'’ 
logie,  1924,  ji.  1025. 

Chez  les  malades  qui  |irésontent  des  accidents  à  la  suite  de  la  ponction  loinbair®’*'  _ 
accidents  s(u'aient  dus,  pour  les  auteurs,  probablement  à  une  crise  d’hypertension 

Le  jirincipal  argument  en  faveur  de  cette  opinion  est  la  constatation  de  inodiP*’® 
lions  constantes  de  la  papille  dans  ces  cas. 

Selon  l’intensité  des  lihénonu’mes  d’intolérance,  les  auteurs  ont  constaté  do 
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'^tats  congestifs  do  la  papille,  ou  de  véritables  aspects  d’œdème  papillaire.  Ils  n’ont 
remarqué  aucune  modification  de  la  papille  à  la  suite  des  ponctions  lombaires  bien 
tolérées. 

Garrielle  Lévy. 

Notes  sur  le  passage  du  Bismuth  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  D.  Ol- 

MER,  A.  Abnotjx  et  Marc  Ulassot.  C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  1924,  n»  23,  p.  31(1. 
Chez  quatre  malades  traités  par  l’oxyde  de  bismuth,  et  dans  un  cas  oi'i  l’on  a  employé 
un  sel  soluble  (citrate),  la  recherche  du  bismuth  a  donné,  malgré  un  procédé  très  sen- 
sible,  un  résultat  négatif. 

En  suiiposant  un  volume  total  moyen  do  liquide  céphalo-rachidien  égal  à  150  cc.  chez 
'  malades  en  question,  le  bismuth,  s’il  y  était  présent,  n’atteignait  pas  une  quantité 
totale  do  15  centièmes  do  milligramme  en  solution  homogène. 

GAnniELLK  Lévy. 

Remarques  sur  la  Glycorachle,  par  Fontanel  et  Leulier.  Soc.  de  Biol,  de  Lyon 
séance  du  21  janvier  1924,  in  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  Biologie,  1924,  n»  3,  p.  227. 
Les  recherches  de  ces  auteurs,  qui  portent  sur  105  analyses  do  liqivido  céphalo-raclii- 
^*on,  aboutissent  aux  conclusions  suivantes  : 

Ee  taux  de  la  glycorachic  paraît  très  variable  chez  les  sujets  normaux  et  chez  des 
^ojets  atteints  de  troubles  fonctionnels  ou  organiques  divers. 

Une  glycorachie  inférieure  à  1  gramme  n’a  pas  forcément  une  signification  nette- 
‘'‘ORt  pathologique.  Garrielle  Lévy. 

^ote  SU].  nature  et  l’origine  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  ILvssm.  J.  of, 
Neruous  a.  Mental  Diseases,  n»  2,  p.  113,  fév.  1924. 

^^^®Rtion  thérapeutique  de  l’effet  des  Solutions  Hypertoniques  sur  la  Pression 
Liquide  Céphalo-rachieien.  Revue  critique,  [lar  Solomon,  Tuompson  et 
‘■EU'I'kii.  J.  1,1  Ncrvniis  a.  Mental  Diseases,  n“  5,  p.  474,  mai  1924. 


ÉTUDES  SPECIALES 

BNcéphai.F. 

“Res  cliniques  des  Tumeurs  du  3»  ventricule,  par  ,1.  Jumentié  et  Cuausse- 
Pre.sse  méd.,  n»  21,  p.  224,  12  mars'l924. 

l'eth  dos  tumeurs  du  3"  ventricule  n’est  plus  réduite  à  sa  partie  anatorno- 

;  ces  tumeurs  ont 
U’espaco  interj)é<lnncula 


**  Offpg 

l'fess'  ^'**'*^  toute  distension  de  l’infundibulum  ;  d’où  les  points  communs  de  1’-. 
do  Rèoidasies  infundibulaires  et  des  néoplasies  hypojihy.saires.  Après  la  période 

tumeurs  du  3“  ventricule,  les  auteurs  en  étudient  la  période  d’état  ;  l'on 
lairoj  soit  le  syndrome  infundibulaire  complot,  soit  des  syndromes  infundibu- 

génit^j  soit  une  forme  dystrophique  avec  infantilisme  et  syndrome  adiposo- 

le  syndromes  infundibulaires  frustes.  Ces  possibilités  sont  démontrées  par 

ciatiojj  antérieurs  et  par  deux  observations  personnelles  avec  figures.  La  disso- 

''équente  du  syndrome  infundibulaire  et  l’intervention  do  symptômes  sccon- 

‘^Rl’noi.OGlQUK.  “  T.  I,  N"  1,  JANVIKH  I02rj.  9 


0  et  rôtrochiasmatique  est  en  effet  u 
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(laircs  venant  masquer  l’expression  des  tumeurs  du  3«  ventricule  contribuent  à  en 
rendre  le  diagnostic  délicat,  ceci  d’autant  plus'que  l’hypertension  intra-cranicnne  fait 
babilueilemcnt  défaut.  E.  F. 

Tumeurs  Cérébrales  et  Troubles  Mentaux,  parL.  Baillif,  M.  nfinf;vici  et  .1.  OnN- 

STHiN./lu//.  i;l  Mém.  dv.  ht  Sac.  dl•.N(•rlr(ll.,PK\|rhi(dr.,  Psi/cIkjI.  cl  Eniliirrinol.  de  Jiissi/, 
V''  année,  J!)23,  p.  13. 

IJcux  observations  anatomo-cliniques.  Le  malade  delà  seconde  observation  succomba 
à  lu  suite  d’une  ponction  lombaire.  I.es  troubles  psycliiiiues,  dans  un  do  ces  cas,  rappe¬ 
laient  ceux  de  la  i)aralysiegénérale  ;  dans  le  seconil  existait  un  état  de  profonde  mé¬ 
lancolie  .sans  altérations  int(dlcctucllos. 

Au  jtoinl  de  vue  anatomopathologique,  dans  le  premier  cas  il  s’agissaitd’nngliome 
de,  la  protubérance,  dans  le  second  d'un  gliome  interhémisphériquo.  Dans  les  antécé¬ 
dents  du  second  cas  on  trouve  une  chute  (juo  les  autoui's  considèrent  irlutôt  comme 
un  ictus  dû  à  la  tumeur  et  non  comme  un  facteur  étiologique. 

C-.I.  f’AnnoN. 

Deux  cas  illustrant  l’aspect  pathologique  des  Métastases  CarcinomateuseS^ 
dans  le  Système  Nerveux  central,  par  MonsE.  J.  o/  Neruoas  a.  Mental  DiseaseSi 
n“  5,  p.  409,  novembre  1923. 

Contribution  à  la  Symptomatologie  de  l’Abcès  Cérébral,  par  Km.  Savini.  BuU' 
cl  Mém.  de  la  Soc.  ilc.  Neurol.,  Psijchialr.,  Psijchol.  el  Endocrinol,  de  ,/fis.si/,  V”  annéfli 
1923,  p.25. 

Dans  deux  cas  de  grands  abcès  cérébraux  ou  cérébelleux. la  symptomatologie  tu*' 
pendant  longtenqrs  réiluitc  à  la  céphalalgie  avec  déprc.ssion  psychique  cl  avec  expres¬ 
sion  hébétée  de  la  physionomie.  Ces  malades  afébriles  ont  pu  vatpuir  pemiant  long' 
t(mips  à  leurs  occupa tion.s,  le  liquide  spinal  restant  clair,  stérile,  sans  hypertension. 


Contribution  à  la  Psychologie  de  l’Aphasie,  par  C.-F.  ^an  Valkenuuhg.  A-NI'' 
Suisses  de  Neuruluijie  el  de  Pstjcliialrie,  t.  12,  fasc.  1,  p.  4,  1923. 


Un  cas  d 'Hydrocéphalie  interne  dû  au  Blocage  de  l’Aqueduc  de  Sylvius, 

Fiuuuman.  J.  o/  Neruous  und  Mental  Discases,  n“  5,  p.  487,  mai  1924. 


Rire  et  Pleurer  spasmodique  chez  les  Pseudo-bxilbaires,  par  Makio  HA'i"ré*f'‘ 
informa  mrd.,  t.  40,  n“  31 ,  p.,  722,  4  août  1924 . 

Le  rire  et  le  i)leurer  sont  des  phénomènes  aiitornatiqucis  réflexes  ayant  leur  contf® 
d’association  dans  le  i)utamen.  Des  lésions,  même  unilatérales,  limitées  au  putamen,  8“^^ 
liraumt  a  dettauniner  le  rire  et  le  jileurer  spasmodique.  Le  mécanisme  déterniins^^ 
les  crises  serait  double  ;  dans  certains  cas  ces  crises  résulteraient  de  l’intorruiition  ‘ 
vides  d’inhibition  allant  de  l’écorce  au  centre  mimique,  ipii  de  la  sorte  est  libéré  ;  d® 
d’autres  cas,  les  crises  sont  l’effet  de  l’exagération  de  lu  fonction  du  centre  irrité 


lésioi 


F.  Deli 


Syndrome  de  Benedikt  chez  un  enfant,  par  M.  GAnopEANO.  Hall,  cl 
la  Soc.  de  Neurol.,  J^si/eliiatr.,  l‘sijchol.  cl  Endocrinol,  de  .lassi/,  V»  année,  1923,  P- 
Observation  clinique  d’un  cas  chez  un  entant  de  7  ans.  1’. 
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MOELLE 

Tabes  avec  Ostéo-périostite  tibiale,  par  L.  Hahonneix  ul  Maurice  Lévy. /?«//.  ci 
Mérn.  de  la  Soc.  mcd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  l.  40,  n»  29,  p.  1392,  17  oct.  1924, 

Il  est  raro  iini)  dans  le  cniji's  du  tabes  api>araissoiit  dos  manifestations  cutanées  spéoi- 
f'Ouos  et  encore  pins  rare  que  survienne  une  périostite  d(!  type  syphilitique.  Dans  les 
de  ce  genre  la  syphilis  qui  fit  le  tabes  ne  saurait  être  dite  purement  neurotrope. 

K.  F. 

Syndrome  de  l'Artère  Spinale  antérieure,  par  MAiioARETrEN. o/  Nervous  a. 
Mental  Diseases,  n»  2,  p.  127,  août  1923. 

Myélite  consécutive  à  l'Infection  Génito-urinaire,  par  Cuuhibu.  of  Nervuus 
a.  Mental  Diseases,  n»  3,  p  201;  sept.  1923. 

^a  Dissociation  Sensitive  dans  les  cas  de  Lésions  de  la  Moelle  avec  notes  sur 
l’Intégration  Psycho-sensitive,  par  Byhne.  J.  o[  Nervous  a.  Mental  Diseases, 
5  et  6,  p.  449  et  591,  mai  et  juin  1924. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

un  cas  de  Polynévrite  périphérique  éthylique,  par  Marie  Novleano.  EuH.  et 
Me'w.  de  la  Soe.  de  Neur.,  Psijehialr.,  Psyclwl.  et  Endocrin.  de  Jassij,  V'  ilnnée,  p.  11. 
C^s  intéressant  par  l’intensité  dos  phénomènes  paralytiques  et  amyotrophiques 
que  jiar  l’absence  des  phénomènes  douloureux.  G.-.l.  Pariion. 


^^ralysie  post-sérothérapique  tétanique,  par  .I.-A.  Sicard,  do  Gennes  et  Coste. 
^uU.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  40,  n°  29,  p.  1400,  17  oct.  1924. 
Nouveau  fait  de  paralysie  post-sérothérapique  ;  ta  liste  de  cas  semblables  est  déjà 
J^i’guc  et  le  sérum  antitétanique  |(aralt  prédisposer  à  l’éclosion  de  ces  paralysies.  Golles- 
'  •'oconnaissmit  pour  cause  une  poussée  lodéniatouse  localisée  du  tissu  nerveux,  et 
sont  des  paralysies  par  compression.  G.  F. 


^»iecti< 


ion  préventive  de  Sérum  antiténatique.  Accidents  paralytiques  consécu- 
‘*‘8.  Mort  seize  jours  après  l'Injection,  par  .Mohiciiau-Heauchant  et  Fagaut. 

et  Mém.  de  la  Soc.  mcd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  40,  n"  29,  p.  1400,  17  oct.  1921. 
d’intérêt  du  cas  tient  à  l’allure  insolite  des  accidents;  l’évolution  invoipie.  l’idée 
une  atteinte  médullaire,  à  marche  ra|)idement  ascendante  avec  extension  aux  cen- 
‘l'es  Lulbaire.s.  '  E.  F. 


®Ji6rcheB  expérimentales  assignant  une  étiologie  infectieuse  au  Torticolis 
Pasmodique,  par  Mosi'.now.  Journ.  oj  Nervous  and  Mental  Diseases,  yanvier  1924, 
p.  1. 


épiDÉMlOLOfilE 

^^l'ibution  à  la  connaissance  de  l’Encéphalite  épidémique,  de  ses  symptômes 
lit  particulièrement  de  ceux  de  la  période  tardive,  par  le  l”'  O.  Hossi. 
'^^•^Iliiio  del  l'istituto  sieroterapico  Milanesc,  n»  3,  mai  1924. 

Kossi  a  étudié  152  cas  d’encéphalite  épidémique  de  1919  à  1923.  Il  se  limite  à 
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sifînaler  qiiolqiios  faits  ayant  un  intérêt  particulier  et  à  exprimer  son  opinion  sur  dos 
points  discutés  à  l’heuro  actindle. 

Il  a  fréquemment  observé  que  l’affection  débutait  par  des  symptômes  vestibulaires. 
Dans  l’évolution  ultérieure  de  celle-ci  et  lors  de  son  passaj'c  à  la  maladie  de  Parkin¬ 
son,  l’auteur  a  toujours  constaté  uno  marclie  proffressive  et  continue  do  l’encéphalite 
épidéniii|uc  au  parkinsonisme  sans  phase  de  fjoerison  apparente.  Des  cas  observés  Jiar 
lui,  un  S(Mil  a  fait  exception  à  celte' réf'lc.  Dossi  affirme  (pie  l’examen  neurologique  des 
malades  |)ermet  de  constater  des  altérations  pathologiipics  d’une  manière  presipie 
constante.  11  a  également  observé  (juo  les  symptômes  fondamentaux  de  la  |)ériode  dite 
tardive  étaient  déjà  ébauchés  pendant  la  période  aiguë. 

L’autour  pense  que,  la  difficulté  parfois  variabl((  cl  l’impossibilité  momentanée  qu’ont 
les  malades  à  accomplir  certains  actes  sont  sous  la  dépendance  do  facteurs  psychiques. 
De  mémo  ceux-ci  expliqueraient  tous  les  troubles  do  la  motilité  (pii  à  son  avis  ne  peu¬ 
vent  dépendre  iiniipiemont  de  la  rigidité  musculaire.  Quant  aux  troubles  sympathiques, 
railleur  demande  à  être  1res  reserve  pour  leur  inlcrprétatioii.  Les  substances  employée!’ 
présentent  un  état  de  jiiirele  variable,  suivant  leur  mode  de.  préparation,  et  de  là  des 
propriétés  différentes.  A  propos  des  polyuries  consécutives  à  l’encéphalite,  il  a  cons¬ 
taté  en  se  basant  sur  des  examens  d’urine,  (pie  des  cas  ipii  auraient  pu  (jlre  rangés  sous 
l’étiipuitte  (le  diabète  insipide  n’étaient  (pie  des  polyuries  secondaires  à  des  poly- 
dipsies  d’origine  mentale  et  justiciables  de  la  psychothérapie. 

Hossi  conclut  en  disant  (|ue  tous  les  moyens  thérapeuli(pies  employés  jusqu’ici,  y 
compris  le  cacodylate  de  soude  à  hautes  doses,  ont  été  inefficaces. 

L’exagération  du  Réflexe  Naso-palpébral  dans  les  Syndromes  Post-encépha- 
litiques,  par  fi.  fiiJiLLAiN,  Tu.  Alajüuanine  et  R.  Maikjuùzy.  C.  It.  de  la  Société  de 
Bioloijie,  1924,  n»24,  p.  364. 

Le  réfle.xe  iiaso-palpébral  est  très  exagéré  dans  les  sé(iuelles  de  l’encéphalite  épidé- 
uiiipie,  en  particulier  clicz  les  malades  ipii  présentent  un  syndrome  parkinsonien. 

I. a  percussion  de  la  racine  du  nez  i)rovo(pie,  dans  ces  cas,  un  réfhsxe  d’occlusion  jial- 
pébrale  polyciiiéticpie. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  valeur  diagiiostiipie  de  ce  signe,  dans  certains  cas  de  p»*' 
kinsonisme  fruste  en  jiarticulier.  (lAuniuLLu  Lévy. 

Quelques  considérations  sur  im  cas  d'Encéphalite  léthargique,  jiar  (i.-.I.  I’aiuioN 
et  M.  (Iakoihano.  I{nll.  et.  Méin.  de  la  Soc.  de  Neiirid.,  Psijcliiatr.,  Piajchul.  et  Endo' 
crinol.  de  ,/a.s.sij,  V»  année,  19’2:i,  p.  31.  \ 

J. a  malade  présentait  entre,  autres  symptômes  un  état  léthargique  co'incidant  avec 

une  lucidité  complète.  A  ce  point  de.  vue  le  cas  rappelle  celui  publié  par  Pariion  at 
M""’  Haillif.  Ci-s  cas  soulèvent  le  iirobléme  de  la  distribution  dol’énergic  dans  les  diff^' 
renls  territoires  des  centres  nerveux.  Le  cas  semble,  on  outre,  par  l’atrophie  considé¬ 
rable  des  cellules  de  tocas  nirjer,  indi(pier  ipie  la  mise  hors  de  fonction  de  cette  région 
réalise  un  état  hypeiToni(iue  pres(|ue  gfméralisé.  A. 


Examen  anatomo-pathologique  du  Cerveau  dans  deux  cas  d’Encéphalite  létha*" 
gique,  par  ZoÉ  Laiiaman.  Huit,  et  Méni.  de  lu  Suc.de  Neurol. ,I‘sijchialr.,  Psychul-  et 
Endocrinol,  de  Ja.s.sij,  V®  aimée,  1923,  p.  31. 

Altérations  prédominant  dans  lu  couche  optique,  Iclucus  niijer  nigoret  le  bulbo(dai'® 
un  cas  avec  tétraplégie). 
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Il  s’agit  sui’Loul  do  lésions  d’ordro  inriammaloiias  avec  iiifillrations  par  des  lyinpliu- 
plasma  tocytcs  ou  bien  par  dos  mononucléaires  propruinouL  dits. 

G. -J.  Parhon. 

Parkinsonisme  et  Basedowisme  fruste  post-encéphalitiques,  par  M'"»  M.Bninsn. 
Bull,  cl  Mcm.  (le,  lu  Suc.  Nc.urul.,  Psi/clnalr.,  Psijchul.  cl  Endocrinul.  de  Jassi/,  V» 
année,  p.  S7,  l'J23. 

Outre  la  rigidité  ot  1  I  Ij  kinsonion,  la  malade  présentait  lu  signe  do 

Oalrymplo  avec  éclat  du  regard,  la  rareté  ilii  c  lignotcmeul,  du  larmoiement,  d(!  la  trans¬ 
piration,  l’iiypertropliie  thyroïdioniie,  pouls  labile  (74  à  DU  par  minute),  insomnie. 

J. -G.  Parhon. 


glandes  a  sécrétion  interne 

et  syndromes  glandulaires 

relation  entre  les  Tumeurs  de  l’Ecorce  de  la  Glande  Surrénale  et  le  Pseu- 
•  '^o-Hermaphroditisme,  pur  Knud  H.  Kraude.  Iluspiialslidcndc,  n»  3(),  lU24,Gopen- 
liagiic. 

L  liistoire  dn  malade  parle,  d’un  pstaidoliermaphrodito  viril  avec  ioéiu  mdjuia  (t 
1  l’un  côté  on  trouve  un  petit  testicule  avec  des  îlots  de  tissu  d’éeorcc  surrénale, 
®  1  autre  côté,  au  lieu  dn  testicule,  une  tumeur  assez  développée  de  tissu  d’écoixa^ 
®"rrénale.  i,es  deux'  glandes  surrénales  (étaient  assez  aplasi(pi(!S.  Eu  outre,  on  trou- 
un  .splnu  hilùla  et  une  paralysie  des  extrémités  inréri(!urcs. 
et  '’ulliogéiièse  vraisenddable  de  ces  mal[ormations  est  un  déve.lopi)ement  retardé 
i,^'^'^’’'*'’Sanisé  des  .se,ct(airs  inférieurs  du  eorps,  qui  a  fait  l’aplasie  des  organes  génitaux 
liciV"^*  *'  hijida  et  b^s  altérations  nommées  plus  liant  iiurtant  sur  les  deux  tes- 

î  *us  eonitlusions  provoquées  par  ce  cas  la  plus  significative  est  la  suivante  ; 
luli  *  la  .sécrétion  interne  de  l’écorce  surrénale  ne  joue  aucun  rôle  [lour  l’évo- 

un  des  organes  génitaux  est  jusqu’à  maintenant  inqiossible  à  fixer.  Toute  la  désor- 
|,^'*'sation  dont  ou  parle  ei-dessns  peut  suffisamment  avoir  sou  exidication  dans  la  loca- 
^'^nit  i*  c’est-à-dire  que  la  première  disposition  de  l’écorce  surrénale  de  la  glande 

c  est  étroitement  on  connexion  avec  le  testicule, 
ay  .  '  “''uloppeinent  retardé  ou  une  désorgani.sation  de  ce.Lte  région  peuvent  facilement 
U 1  influence  sur  les  tissus.  Georues  E.  Scurouer. 


’^^^urmination  du  Métabolisme  basal  dans  le  diagnostic  et  le  traitement 
®^*''lromes  Basedowiens,  par  Gamille  l.i. 


I  de  Palti.  ijén.,  l.  ‘32,  n»3,  |).  041-054,  juillet-scpt.  1924. 


de  P  “'upu!  do  la  détermination  du  métabolisme  basal  est  délicate  ;  elle  nécessite 
l’is"ot'^'^  *  '^*'^**  précautions,  une  excellente  instrumentation  ;  le  siuromètre  de 

DànsÎ,'^  préférer. 

chiffpgg  Ifuitres  exophtalmiques  le  métabolisme  basal  dépasse  de  20  à  100  %  li^s 
sien  élévation  diminue  par  effet  du  traitement  et  se  rétablit  à  l’ocea- 

Pour  J,  *^®*^*'ules.  I,a  détermination  du  métabolisme  basal  est  d’importance  majeure 
gravité  des  cas,  la  confirmation  des  retours  éventuels,  la 
®sancc  des  formes  frustes,  la  direction  du  traitement. 
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Il  y  H  (liins  rnnsMTiljlc,  un  cfirtiiiii  onlrn  In  chiffre  du  mctabolisnic  cl  lo 

volimin  de  l’air  expiré  en  1 0  miiiiiles  clna  lo  sujet  à  jeun  et  au  repos.  Gcpcndanl  ce  paral¬ 
lélisme  n’csl  pas  rigoureux.  A  ne  tabler  ipie  sur  la  ((uantité  d’air  expiré  on  arriverait 
exeoplionnelloinent  à  croire,  chez  certains  malades,  le  métabolisme  <liminué,  alors  qu’en 
réalité  il  est  a  Uf;  mon  té,  et  inversement,  (liiez  un  malade  on  ne  peut  donc,  déprimé  abord, 
en  tablant  sur  le  seul  volume  de  l’air  exjiiré  en  JO  minutes,  .à  jeun  et  au  repos, disthif,nicT 
si  le  métabolisme  est  normal,  aufjmenté  ou  diminué,  dependanl,  après  avoir  déterminé 
le  métabolisme  basal,  si  les  eireonslances  ne  permettent  pas  sa  mesure  en  série,  on  pourra 
ne  faire  cette  tlélernhnalion  que  de  temps  en  temps  et  se  contenter  dans  l’intervalle  de 
la  seule  mesure  volumétrique  de  l’air  expiré  dans  les  conditions  requises. 

E.  h'. 

Croître  exophtalmique  :  Poussées  concomitantes  d'Hyperthyroïdie  et  de  Dia¬ 
bète,  peu-allèlement  améliorés  par  l'Insuline,  par  MM.  Mhuklun,  Woi.i'  et 
Kayskii.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Suc.  rnéd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  40,  n“  29,  p.  1394, 
17  cot.  1924. 

Recherches  sur  les  Glandes  Endocrines  chez  les  Poules  Couveuses  et  Pondeu¬ 
ses  par  C.-.l.  Paruon  et  M™»  Constance  Parhon.  Soc.  Neur.,  Psijçhialr.,  Psychol-, 
Endocrinol,  de  Jassij,  IV”  année,  5-G,  p.  90-95. 

I.es  auteurs  sont  d’avis  (pie  lo  couvage  des  oiseaux  est  déterminé  par  certaines  modi¬ 
fications  des  fonctions  endocrines. 

Une  poule  hyporthyroidée  par  les  auteurs  et  qui  n’avait  pas  encore  pondu,  pr'^' 
sentait  une  irascibilité  semblable  à  celle  des  poules  couveuses.  Son  ovaire  (examen 
direct)  était  moins  actif  (lue  celui  du  témoin. 

Comparéesaux  mammifères  au  point  de  vue  gestation,  les  femelles  des  oiseaux 
occupent  une  position  spéciale. 

L’ieuf  croît  et  s’enrichit  en  substance  nutritive  dans  l’organisme  maternel,  mais  lu 
déveloiipcment  de  l’organisme  n’y  fait  (pje  commencer.  Pendant  le  couvage  l’organisme 
maternel  continue  à  fournir  à  l’uiuf  de  l’énergie,  sous  forme  do  chaleur  nécessaire  aU 
développement. 

L’état  psychicpie  des  oiseaux  couveurs  présente  certaines  ressernhlances  avec  cein* 
des  basedowiennes  ou  des  femmes  en  insuffisance  ovarienne  (irascibilité)  ou  nifimH 
celui  de  certaines  mélancoliipies  (immobilité). 

L’ovaire  des  [loules  eouvenses  ne  montre  plus  des  mufs  on  voie  de  croissance, 
oviducles  régressent  (comme  l'utérus  après  l’accouchement).  La  thyroïde  no  montré 
pas  en  général  des  différences  par  rapport  aux  témoins,  l’hy|)ophyso  des  couveuses esl- 
moins  riche  en  éosinophiles  et  plus  riche  en  chromophobes  que  celle  des  témoins. 

Pour  le  thymus,  la  différenciation  entre  la  corticale  et  la  médullaire  est  absente  cim* 
les  couveuses.  Lo  pancréas  est  moins  turgescent,  moins  volumineux  et  de  coidour 
foncée  chez  ces  dernière.s.  A. 

Sur  une  particularité  structurale  des  Segments  intercalaires  des  Glandes  Sa 
livaires  semblant  en  rapport  avec  une  Fonction  Endocrine,  i)ur  C.-.L  ParW®'*’ 
M.  et  M"“’  CAHANr;.  Bull,  cl  Mém.  delà  Soc.  de  Neurol.,  Psi/ctiialr.,  P.si]chol.  cl 
rrinol.  de  ./(w.vf/,  V«  année,  1923,  ji.  9S. 

Le.s  celhdes  des  segments  inlercalain^s  des  glandes  salivaires  (parotide  (d  sous-ma’^'^ 
luire)  conti(mn(uit  de.s  cellules  colorables  par  le  Soudan  et  h(  hhm  d((  Nil.  Les 
occupent  hi  pôle  interne  des  cellules,  les  subslancaw  colorables  pur  les  réactits 
lipoïdes  le  pôle  périphéri(pie.  A. 
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dystrophies 

Association  du  Gigantisme  et  de  l’Epilepsie,  par  G.-.T.  Parhon  cr.I.  Ornstf.in. 
Bull,  (le  V Aasncialinn  (leu  P.fiichinlre.'i  rudinains  [Snr.  de  Neurol,  de  Jassy.  Séance  du 
12  nou.  1922),  5“  aniira,  1923. 

Observation  clinique  il’un  cas.  Le  père  rlu  malade  était  alcoolique  et  épileptique.  Les 
suteurs  font  ressortir  les  faits  plaidant  pour  rintervention  des  trouilles  hypophysaires  dans 
l»  pathogénic  do  l’épilepsie  et  concluent  qu’une  pareille  intervention  no  peut  pas  être 
®tlniise  avec  certitude  dans  leur  cas  (et  dans  d’autres),  mais  ([u’cllo  semble  vraiscmblahlc. 
Cela  ne  signifierait  pas  que  le  trouble  hypophysaire  soit  à  lui  seul  responsable  de  l’épi- 
'epsic.  Il  agirait  de  concert  avec  d’autres  troubles  glandulaires  et  nerveux  (cérébraux 
surtout).  Dans  le  déterminisme  de  chaque  phénomène,  il  faut  compter  avec  un  com- 
Plexus  de  facteurs.  A. 

cas  de  Gigantisme  avec  TrouWes  Mentaux,  par  .1.  Ornsthin.  Soc.  Neurol., 
BsyctUalr.,  Psychol.,  Endocrinol.,  Jassy,  IV®  année,  5-6,  page  88. 

Gigantisme,  cryptorchidie  et  confusion  mentale  peu  marquée.  G.  J.  P. 

Gas  de  Lipodystrophie  progressive,  par  Janson.  Journ.  o]  Nervous  and  Mental 
Diseases,  août  1923,  n»  2,  p.  124. 


la  Cholestérinémie  dans  quelques  Dystrophies  surtout  d’Origine  Glandu- 
^*■6,  par  G.-J.  Parhün  et  M*'®  Marie  Parhon.  Bull. cl  Mém.de  la  Soc.  de  Neurol., 
Bsychialr.,  Psychol.  ci  Endocrinol,  de  Jassy,  V®  année,  p.  21,  1923. 

Gans  4  cas  de  myxœdèmc  (f.  28  ans,  f.  41  ans,  f.  40  ans,  (?)  et  f.  45  ans)  on  trouve 
’’®spectivemcnt  un  taux  sérocliolcstérinique  de  1,40,  2,55  ;  1,75  et  1,60  %.  Dans  les 
Autres  cas  on  trouve  les  chiffres  suivants  ;  1,90  chez  une  femme  (38  ans)  acroméga- 
®  ;  1,15  dans  un  cas  de  gigantisme  avec  épilepsie;  1,50 chez  un  homme  (21  ans)  atteint 
^®^tlystrophic  adiposo-génitalc  ;  1  gr.  “/oo  chez  un  entant  atteint  de  diabète  insipide; 
J,’  chez  une  femme  avec  le  même  syndrome.  Gette  femme  (44  ans)  se  trouvait  pendant 
l  oque  menstruelle  lorsqu’on  a  pris  le  sang  pour  l’examen. 

Ghoz  une  femme  châtrée  et  maniaque  et  chez  deux  femmes  arnénorrhéiques  on  trouva 
^®spectivement  0,95,  1,00  et  0,80  gr.  “/oo,  tandis  que  dans  un  cas  de  virilisme  le  chiffre 
®  1,90.  Il  tut  de  1,70  chez  une  femme  hypothyroïdienne,  à  l’époque  de  la  méno- 
0  et  utteintc  en  outre  de  l’asphyxie  des  extrémités.  Ghez  une  femme  (35  ans) 
Phoodématouse  on  trouva  0,80.  Chez  deux  femmes  (25  et  30  ans)  obèses  et  macro- 
es,  on  trouva  1,85  et  1,20.  Gette  dernière  malade  avait  commencé  à  maigrir.  Un 

uialaUp  h/  ■ 

e  hémiplégique  et  épileptique,  avec  tuberculose  incipiento  et  syndrome  pluri- 
uiaire  présenta  1,15  ”/oo.  Doux  frères  ifivopathiques  (25  et  14  ans)  eurent  respoc- 
"®‘«®ntl,i0etl,40o/„„.  '  A. 


^VROSES 

Hystérique  et  Hystéro-organique.  Considérations  sur  la  Patho- 
■Uon*  Certaines  Manifestations  «  Hystériques  »,  par  G.-.LPAnHONetM,Soi.o- 
îv*^  Mém.  de  la  Soc.  de  Neur.,  Psychiulr.,  Psijch.  cl  Endocrinol,  de  Jassi/, 

ennèe,  no.  5.0. 

**y8té  insistent  sur  le  rôledel’intèrêtdansla  patliogénio  de  certains  troubles  dits 

ou  fonctionnels.  Ils  concluontque  dans  le  cadre  des  phénomènes  qualifiés 
‘'■‘ques  il  y  a  lieu  de  faire  une  grande  part  à  un  mécanisme  psychologique  bien 
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voi.sin  (le  celui  do  la  simulation,  sinon  irlontiquo  à  ce  dernier,  ce  qui  n’exclut  pas  l’in- 
torvcntion  dans  d’autres  cas  de  mécanismes  différents  (sugf'estion,  etc.)- 

A. 

Un  cas  d’Hystérie  masculine,  par  M  Zoé  Caraman.  Bull,  el  Môrn.  de  la  Soc.  de  Neurol^ 
Psijchialr.,  Psychol.  el  Endocrinol,  de  .Jassy,  V"  année,  p.  37,  192.3. 

L’analy.sc  psychologique  de  ce  cas  met  en  relief  l’intérCt  comme  facteur  dans  la 
genèse  dos  manifestations  hystériques  de  ce  malade. 

La  Protéinothérapia  dans  l'Epilepsie  essentielle,  par  Ch.  et  .M’"”  Baii-lif.  Soc. 
Neurol.,  Psychol.,  Endocrinol,  de  Jassy,  IV®  année,  ri"'  ô-ü). 
riésultats  peu  encourageants.  C.  ,J.  I>. 
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LA  FORME  TREMBLANTE 
DE  LA  DÉGÉNÉRESCENCE  HÉPATO- 
LENTICULAIRE 

(Tremblement  progressif  chronique  cérébelh-strié  associé 
à  une  cirrhose  nodulaire  du  foie.) 


P'  J.  RAMSAY-HUNT,  de  New-York, 

Membre  correspondant  étranger  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 


J,  epuis  la  publication  de  la  monographie  de  Kinnier  Wilson  (1),  en  1900, 
ention  s’est  portée  de  plus  en  plus  sur  la  dégénérescence  lenticulaire 
gressive  associée  à  une  cirrhose  nodulaire  du  foie.  Des  recherches  plus 
de  montré  son  identité  pathologique  avec  la  pseudo-sclérose 

cé  x/^^^^P^^^'^trumpell  ;  dans  la  pseudo-sclérose,  toutefois,  les  lésions 
^braies  sont  plus  diffuses  et  plus  étendues. 

®*'tains  eas  de  la  maladie  de  Wilson,  dans  lesquels  les  lésions  cérébrales 
P®s  limitées  aux  noyaux  lenticulaires  constituent  une  forme  de 
entre  le  type  de  la  maladie  de  Westphall  et  celui  de  Wilson, 
dvat  cliniques  plus  récentes  encore  ont  démontré  les  relations  de  la 
evec  tout  ce  groupe.  Les  cas  de  Thomalla  (2)  et  Wimmer  (3)  pré- 
ggg  !"  tableau  clinique  typique  de'dystonie  déformante  des  muscles, 
^  6  à  des  lésions  pathologiques  de  la  maladie  de  Wilson. 

9ue  cette  affection  nous  devient  plus  familière,  il  nous  paraît 
peut  ^  sommes  en  présence  d’un  groupe  clinique  étendu  qui 

(li8|.jj^®®^®'^^diviser  en  un  certain  nombre  de  types  cliniques  parfaitement 

ség  ç^^°^ographie  récente  de  Hall  (4)  rapportait  l’étude  de  60  cas  divi- 
8*'®'ipes  cliniques  :  une  forme  de  Wilson  ou  dégénérescence  lenti- 
—  une  forme  de  Westphall-Strumpell  ou  pseudo- 
Lç  ^  'lue  forme  de  Thomalla-Wimmer  ou  dystonie  lenticulaire, 
nsv  travail  a  pour  but  d’attirer  l’attention  sur  une  «  forme  trem- 
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Liante  »  de  dcgéni'irescence  hépato-lenticulaire.  Cette  forme  est  caracté¬ 
risée  par  le  développement  progressif  de  tremblements  cérébello-striés 
associés  à  une  cirrhose  nodulaire  du  foie.  Comme  la  forme  de  dystonie 
lenticulaire,  celle-ci  est  une  forme  monosyrnptornatiqiie,  son  tableau 
elini(|uc  se  borne  à  un  tremblement  organique  combiné,  moitié  cérébel¬ 
leux,  moitié  strié. 


HislorUiue  de.  la  maladie. 

Résumé.  Débul  de  la  maladie  :  40  ari.s.  Durée:  13  an.s.  /,«  lableuu  cliniiineélailcaraelé- 
risc  par  le  développement  graduel  de  tremblements  cérébello-slriés  violents  aHeelanl  tous 
les  muscles  volontaires.  Tout  autre  examen  neurologique  fui  négatif. 

Une  élude  analomo-palhologique  révéla  des  lésions  dégénératives  des  corps  striés,  du 
pont  de  Varole  et  du  eervelel.  Il  y  avait  affaissemenl  du  li.ssu  nerveux,  avec  formalion  de 
cavités'  et  cellules  névrogliques  d' Alzheimer.  Le  foie  était  le  siège  d'une  cirrhose  nodulaire. 

Historique  de.  la  famille.  —  La  malade,  àf^ée  de  53  ans,  avait  été  admise  à  l’iièpital  de 
jVIontefiore,en  août  1908,  et  y  demeura  en  observation  jusqu’à  sa  mort,  survenue  en 
novembre.  1920.  Llle  était  née  on  Alle.magne,  do  parents  juifs.  Si^s  parents  moururent 
à  un  âge  avancé,  de  causes  inconnues  ;  ils  n’étaient  pas  cousins.  Un  frère  mourut  de 
«  scrofule  »  à  17  ans,  et  un  autre  frère  et  une  sumr  moururent  on  bas  âge  d(ï  catises 
inconnues.  Aucun  membre  de  sa  famille  proche,  ni  des  branches  collatérales,  n’a 
jamais  manifesté  de  tremblements,  ni  aucun  symptôme  de  maladie  nerveuse  organique. 

Antécédents  personnels.  —  Les  règles  firent  leur  apparition  à  14  ans,  turent  normales 
et  régulières  jusqu’à  la  méno[)ause,  survenue  à  40  ans.  Elle  se  maria  à  24  ans  et  n’eut 
pas  d’enfants.  Elle  avait  été  cuisinière  avant  son  mariage,  et  de  nouveau  après  la  mort 


de  son  mari. 

Ses  maladies  antérieures  furent  une  crise  d’entérite  durant  l’été  de  1899,  l’influenza 
on  1890,  et  une  pleurésie  en  1892.  Robuste  et  bien  i)ortanlo,  elle  faisait  un  usage 
modéré  d’alcool,  de  thé  ut  de  café.  Elle  n’avait  eu  aucun  traumatisme  physique  ou 
montol,  ni  maladie  vénérienne.  Pemlant  18  ans,  elle  eut  une  légère  hypertrophie  dé 
1’i.sthme  du  lobe  droit  du  corps  thyroïde  (sans  symptôme  de  maladie  de  Grave). 

La  maladie  débuta  à  40  ans  par  un  tremblement  gênant  de  la  main  gauche  à  toute 
tentative  de  préhension.  Cet  inconvénient  s’accentua,  si  bien  que  tout  effort  pour 
remuer  le  bras  provoquait  un  tremblement  violent.  Au  repos,  le  bras  n’était  agit^ 
d’aucun  tremblement.  Pendant  un  an,  ce  sym[)t6me  fut  limité  au  brus  gauche.  Piiisl* 
BiCiuc  Iroublede  motricité  (tremblement  intentionnel)  apparut  dans  le  bras  droit,®*’ 
augmenta  progressivement.  Au  cours  de  l’année  suivante,  un  tremblement  analogue 
envahit  la  tête  puis  le  tronc  et  les  extrémités  intérieures.  La  parole  devint  également 
tremblante. 

Pendant  la  période  de  dév('loi)pement  de  la  maladie,  et  de  temps  à  autre  dans  la  suite; 
elle  souffrit  do  céphalée  dans  la  région  frontale,  mais  peu  et  rarement,  sans  nausée  n* 
vomissement.  Il  n’y  eut  ni  diplopie  ni  attaques  de  vertige  objectif  (Drehsckwind®*^’ 
Elle  éprouvait  parfois  une  sensation  subjective  d’étourdissement,  surtout  (pjand  le  tre®' 
blemcnt  do  la  tête  était  particulièrement  violent.  Elle  n’(!ut  jamais  ni  évanouissement' 
ni  convulsions,  ni  troubles  visuels  subjectifs  ;  [)as  de  paresthésie,  de  douleurs  en  coin' 
tures  ni  de  troubles  vésicaux. 

Tremblement.  —  Le  tremblement,  de  type  intentionnel,  était  caractérisé  par  *** 
violentes  secousses  ataxiques  des  extrémités.  Il  était  de  caractère  rythmique  et  surton 
intense  dans  les  bras,  que  la  malade  agitait  violemment  dans  toutes  les  direction*^ 

A  toute  tentative  j'our  placer  l’index  sur  le  nez,  lu  brus  était  secoué  et 
comme  dans  les  cas  graves  de  sclérose  multiple.  Les  essais  pour  placer  le  talon  sur 
genou,  en  position  couchée,  provoquaient  les  mêmes  troubles  intentionnels  violeh^^ 

La  fcrmoluro  des  yeux  n’avait  aucune  influence  sur  l’intensité  ni  sur  le  caractère 
ces  mouvements.  j 

En  général,  elle  dormait  bien,[_et^durant  son  sommeil  toute  trace  de  tremble®®** 
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disparaissait.  Toutefois,  si  elle  se  retournait  ou  si  quelque  bruit  venait  la  troubler,  le 
tremblement  reprenait  et  la  réveillait. 

La  parole  était  lente  et  scandée,  et  fréquemment  brisée  par  des  explosions  de  voix, 
surtout  sous  l’influence  d’une  excitation  quelconque  qui  la  rendait  alors  à  peu  près  , 
inintelligible.  L’articulation  s’accompagnait  de  contractions  analogues  à  des  tremble- 
fnents  et  de  mouvements  do  la  face  ;  le  tremblement  de  la  tôte  s’accentuait. 

Dans  la  station  debout,  un  tremblement  général  se  manifestait  :  secousses  dans  les 
jambes,  oscillations  du  tronc,  mouvement  incessant  de  la  tête.  Plus  tard,  la  gravité  de 
ces  troubles  moteurs  l’empêcha  de  s’alimenter  elle-même.  Elle  devait  prendre  sa 
nourriture  des  mains  d’une  infirmière,  d’autant  plus  que  le  tremblement  se  trouvait 
encore  aggravé  par  la  mastication  et  la  déglutition. 

Elle  maintenait  normalement  son  équilibre  statique,  même  sur  une  étroite  base 
d’appui,  et  la  fermeture  des  yeux  dans  cette  position  n’avait  aucune  influence  sur  son 
attitude,  pas  plus  que  sur  l’intensité  et  le  caractère  du  tremblement. 

Pendant  quelques  années  tous  les  mouvements  des  mains  un  peu  délicats  lui  furent 
•onpossibles  ;  l’écriture,  en  particulier,  se  réduisait  à  des  barbouillages  et  dos 
ï'atures. 

Au  début  de  la  maladie,  quand  la  malade  se  reposait  en  position  couchée,  le  corps 
détendu  et  la  tête  soutenue  par  un  oreiller  mou,  c’est  à  peine  si  l’on  pouvait  discerner 
quelque  tremblement  ;  parfois  cependant,  après  une  période  de  fatigue  ou  d’excitation, 
le  tremblement  persistait  durant  le  repos,  pendant  des  heures.  Ce  tremblement  de  repos 
*’evint  fréquemment,  à  la  tin  de  sa  maladie,  particulièrement  accentué  dans  la  tête 
et  les  extrémités  supérieures. 

Le  plus  léger  effort,  comme  la  fixation  du  regard,  un  mouvement  de  la  tôte,  une 
simple  flexion  d'un  membre,  ou  même  un  effort  pour  parler  ou  sourire,  suffisaient  à 
emener  le  tremblement,  et  cela  d’autant  plus  que  la  malade  s’efforçait  de  le  réprimer. 
Dne  excitation  ou  un  effort  mental  amenait  le  même  résultat. 

Elle  ne  présenta  jamais  de  nystagmus  vrai.  Si  cependant  on  arrêtait  le  tremblement 
®  ia  tête  on  la  maintenant,  un  tremblement  agitait  les  yeux,  mais  ces  oscillations  ne 
Pmvenaient  pas  de  la  fixation  d’un  objet  par  les  yeux  ;  elles  se  reproduisaient  de  la 
^ême  manière  si  l’on  entravait  le  tremblement  d’unp  des  extrémités,  supérieures  ou 

intérieures. 

n’y  eut  pas  de  paralysie;  l’effort  musculaire  s’accomplissait  avec  une  force  à  peu 
P  6s  normale.  Elle  présentait  cependant  une  certaine  asthénie,  qui  se  traduisait  par 
mposslbililé  de  prolonger  les  contractions  musculaires. 

Les  muscles  étaient  bien  développés,  sans  atrophie,  mais  mous  et  fiasques  au  toucher, 
P  Sentant  une  légère  hypotonie  ;  le  signe  d’hypotonie  de  Stewart-Holmes  était  présent 
extrémités  supérieures.  Les  articulations  des  membres,  et  plus  spécialement  des 
^^es,  étaient  relâchées  et  molles,  et  pouvaient  être  forcées.  Los  réactions  électriques 
s  muscles  étaient  normales,  ainsi  que  leur  irritabilité  mécanique  à  la  percussion  ; 
phénomène  myotonique. 

^  ,  ^analysait  séparément  les  mouvemepts  des  extrémités,  on  discernait  une  cer- 
j  ®  “dipuissance  à  mesurer  et  coordonner  les  mouvements  volontaires,  ainsi  qu’une 
fig  et  une  dyssynergie  entre  les  extrémités  supérieures  et  les  extrémités  infé- 

bres*^’  ordinairement  masquées  par  le  tremblement  général.  Les  iriem- 

^  présentaient  en  outre  de  l’adiadococinésie. 
que  1  —  La  sensibilité  superficielle  (toucher,  douleur,  températurej'aussi  bien 

^hcun  *®”®‘*^****-b  profonde  (musculaire  et  articulaire)  étaient  parfaitement  normales; 
hlain  appréciable  dans  l’évaluation  de  la  différence  des  poids  placés  dans  les 

«lalade. 

L’é'^*^*’  *'°^°rat,  le  goût,  l’ouïe  étaient  normaux  et  égaux  des  deux  côtés. 

’'^cli  deBaranyet  les  épreuves  caloriques  montraient  des  deux  côtés  des 

qug  ‘^®  nystagmus  normales.  Ces  réactions  étaient  retardées,  obtenues  avec  quel- 
®‘bililô  exigeaiont  de  fortes  excitations.  La  raison  peut  en  être  dans  une  sen- 

'^®nsta  de  l’appareit  d’équilibre  périphérique  en  raison  des  osciliations 

®6  ®t  violentes  de  la  tête. 
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Les  dilïérents  tests  (Verbeizeigen)  ne  purent  être  interprét)j.s  à  cause  de  la  violence 
du  tremblement  intentionnel. 

Kéjlcxcs.  —  Los  rél'loxe.s  tendinoix  des  bras  (supinateur,  bici‘ps,  triceps)  étaient  pré¬ 
sents  ;  sans  exagération,  et  égaux  des  deux  ccHés.  Le  réflexe  massétériri  également,  ainsi 
que  ceux  du  genou  et  tin  la  cheville  et  les  réflexes  abdominaux.  Le  réflexe  plantaire 
était  en  flexion  normale  des  2  côtés  ;  ce  réflo.xe  demeura  im])ossiblo  à  mettre  en  évi¬ 
dence  pondant  toute  la  durée  du  séjour  de  la  malade  ù  l’hôpital. 

Nerfs  crâniens.  -  Lespu[)illes  étaient  égales  et  réagissaient  promptement  à  la  lumière 
etù  l’accommodation.  L’examen  oi)btalmo.scopique  montra  des  nerfs  opti(pies  normaux 
sans  signe  de  névrite,  ni  [)àleur  du  disque  ;  les  mouvements  des  globes  oculaires  étaient 
normaux,  ]ias  de  nystagrnus  vrai.  L’innervation  des  mu.scles  de  la  face,  des  rnu.sclcs 
do  la  mastication,  du  voile  du  palais  et  de  la  langue  était  normale,  mais  les  muscles 
présentaient  du  tremblement  maripjé. 

Durant  les  premières  années  de.  sa  nuilailie,  elle  ne  présenta  aucune  tendance  à  une 
hilarité  ou  une  exaltation  intempestive,  ni  aucune  explosion  émotionnelle,  ni  dépression. 
Elle  avail  bonne  mémoire,  et  ne  montrait  aucun  trouble  mental  digne  d’attention. 

Mais  au  cours  des  cinq  dernières  années  de  sa  vie,  elle  manifesta  quelque  instabi¬ 
lité  émotionnelle  et  un  léger  degré  d’aliénation  mentale. 

L'examen  tjénéral  fut  négatif,  à  l’exception  d’une  hypertrophie  légère  mais  ré.sistantc 
do  l’isthme  et  du  lobe  droit  dans  la  glande  thyroïde,  mais  sans  pulsation,  ni  souille,  ni 
tachycardie,  ni  exophtalmie,  ni  aucun  dos  autres  symptômes  de  la  maladie  de  Graves. 
L’urine  et  le  sang  étaient  normaux. 

La  réaction  de  Was.sermann  tut  négative  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Ce  dernier  ne  présentait  aucune  augmentation  de  cellules  ni  de  globuline. 

Il  y  avait  un  dermographisme  marqué,  mais  sans  pigmentation  de  la  peau  ni  de  la 
cornée.  L’examen  gynécologiiiuo,  la  [)alpation  et  la  percussion  de  l’abdomen  ne  révé¬ 
lèrent  aucune  anomalie. 

Commenlaire.  —  Au  cours  des  12  années  que  cette  malade  passa  en  obser¬ 
vation  à  l’hôpital  Montefiore,  son  cas  attira  l’attention  et  de  nombreux 
diagnostics  contradictoires  furent  faits,  à  différentes  époques  de  sa  longue 
maladie.  Au  début,  certains  membres  de  l’état-major  de  l’hôpital  qui  la 
soignaient  aiïcctionnaient  le  diagnostic  d’hystérie  monosymptomatique. 
Mais  la  sclérose  multiple  eut  à  son  tour  la  préférence  pendant  de  longues 
années.  On  pensait  que  la  pseudo-sclérose  devait  être  écartée  en  raison  de  la 
symptomatologie  limitée  strictement  au  tremblement  intentionnel,  et  de 
l’absence  d’aucune  altération  mentale  marquée,  de  dépôts  pigmentaires,  et 
des  autres  symptômes  qui  caractérisent  les  cas  connus  de  cette  affec¬ 
tion  encore  mystérieuse. 

La  rare  «  forme  tremblante  »  de  la  paralysie  agitante  fut  également 
exclue  à  cause  de  l’association  du  tremblement  intentionnel  et  de  l’hypO' 
tonie  qui  diffère  foncièrement  des  manifestations  motrices  de  cette  affec¬ 
tion. 

A  mesure  que  passaient  les  années,  sans  qu’aucun  symptôme  nouveau 
vînt  confirmer  le  premier  diagnostic  de  sclérose  en  plaques,  je  commençai®' 
à  penser  que  nous  nous  trouvions  en  présence  d’un  nouveau  type  cliniqu® 
sinon  d’une  nouvelle  maladie.  Cette  opinion  s’appuyait  sur  l’observatioU 
de  deux  cas  presque  semblables  avec  une  symptomatologie  aussi  limité®' 

En  191.'3,  je  lis  un  rapport  sur  ce  groupe  comme  type  clinique  spécial  soU® 
le  nom  de  tremblement  cérébelleux  chronique  et  progressif  (5),  dû  proba' 
blement  à  la  dégénérescence  atrojïhiïjue  du  système  cérébelleux. 

J 
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Pendant  les  cinq  années  suivantes,  période  qui  s’écoula  entre  ce  rapport 
clinique  et  la  mort  de  la  malade,  ce  tableau  clinique  ne  se  modifia  pas, 
niais  s’accentua.  Le  trernblement  qui  était  généralisé  devint  plus  violent. 
Il  associait  les  éléments  du  tremblement  strié  et  du  tremblement  d’origine 
cérébelleuse.  J’ai  étudié  cette  manifestation  de  tremblement  plus  en  détail 
comme  tremblement  cérébello-strié  (6). 

Pe  tremblement  était  du  type  intentionnel  avec  tous  les  caractères  du 
tremblement  cérébelleux.  De  plus,  il  était  rythmique  et  se  pi’oduisait 
spontanément,  tendant  à  s’accentuer  à  une  extrémité  s’il  était  empêché 
clans  une  autre.  Jamais  on  ne  constata  de  paralysie  de  la  voie  pyra- 


l'^idale  ou  extra-pyramidale.  Il  n’y  avait  ni  spasmodicité,  ni  rigidité,  ni 
^^oubles  sensoriels. 

Le  tremblement  était  le  symptôme  essentiel  de  la  maladie.  Les  réflexes 
^dineux  et  cutanés  étaient  normaux  et  égaux  des  deux  côtés  ;  le  réflexe 
de  plantaire  était  normal,  il  n’y  avait  aucune  zone  de  pigmentation 
®  peau  ni  de  cercle  pigmentaire  à  la  cornée.  ■ 
mesure  que  la  maladie  se  développait,  on  remarqua  l’apparition  de 
ques  troubles  mentaux  et  d’instabilité  émotionnelle  ;  les  troubles 
j  .  étaient  peu  accentués  :  la  mémoire  et  le  jugement  restèrent 

tin  •  ’  avait  ni  délire  ni  hallucinations.  Dans  le  domaine  de  l’émo- 
existait  parfois  de  la  dépression  et  parfois  un  léger  degré  d’euphorie, 
^’^^epsie  révéla  la  véritable  nature  de  ce  cas.  On  trouva  des  zones  de 
£(yg^^®*'e®cence  type  dans  la  région  striée,  le  pont  de  Varole  et  le  cervelet, 
des  altérations  hépatiques  caractéristiques  de  la  maladie  de  Wilson, 
dév  prouvé  qu’un  tremblement  cérébello-strié  progressif  peut  se 

»  Pper  sur  ce  terrain  pathologique,  de  même  que  la  dystonie  lenti- 
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culaire  constitue  le  symptôme  essentiel  d’une  dégénérescence  cérébrale 
étendue. 

rtésiillal  de  l’aulopsie. 

Bésumé.  Cirrhose  nodulaire  du  foie.  Dégénérescence  avec  formalion  kys¬ 
tique  dans  les  noyaux  striés,  le  pont  de  Varole  et  le  cervelet.  Hydrocéphalie 
interne  modérée. 

Goiire  ancien  colloïdal  avec  adénomes  congénilaux.  Polypes  sous-muqueux 
de  Vulérus. 

Kystes  de  la  glande  surrénale  gauche. 

L’autopsie  fut  faite  vingt-deux  heures  après  la  mort  par  le  D"  B.-S. 
Kline,  anatomo-pathologiste  de  l’hôpital  Montefiore.  Le  corps  est  celui 
d’une  femme  ■‘âgée,  normale.  Les  muscles  volontaires  présentent  une 
rigidité  modérée.  Les  viscères  abdominaux  sont  normaux,  pas  d’ascite.  Le 
diaphragme  atteint  à  droite  le  quatrième  espace  intercostal  et  à  gauche  le 
cinffuième.  A  l’ouverture  du  thorax  quelques  minces  adhérences  fibreuses 
à  la  partie  supérieure  des  deux  cavités  pleurales. 

Le  cerveau  est  de  dimension  moyenne.  Sous  la  pie-mère  il  existe  une  légère 
tension  du  liquide  céphalo-rachidien  au  niveau  des  convexités.  La  pie- 
mère  présente  un  épaississement  diffus  au  niveau  de  la  base,  par  ailleurs 
les  [méninges  {sont  normales.  De  nombreuses  plaques  calcaires  existent 
dans  les  artères  de  l’hexagone  de  Willis.  Le  parenchyme  cérébelleux  est  mou 
et}  friable.  La  protubérance  est  atrophiée  et  légèrement  aplatie.  Le 
cerveau  du  lobe  frontal  au  lobe  occipital  est  coupé  en  une  série  de  sections 
frontales.  Dans  la  portion  basale  de  chaque  putamen  on  trouve  des  zones 
limitées  de  formation  kystique  d’un  centimètre  de  longueur  etde  plusieurs 
millimètres  de  diamètre  (flg.  1).  En  plus  de  ces  zones  étendues,  il  y  a  quel¬ 
ques  petites  zones  disséminées  dans  les  noyaux  lenticulaires  [de  [chaque 
côté. 

Section  du  cervelet.  Dans  la  substance  blanche,  autour  du  noyau  dentelé 
du  cervelet,  on  trouve  quelques  foyers  d’hémorragie  capillaire xlisséminée* 
Il  existe  quelques  petites  zones  de  ramollissement  dans  les  deux  hémi' 
sphères,  spécialement  dans  la  région  des  noyaux  dentelés  où  l’on  trouve 
une  petite  cavité  de  la  taille  d’un  grain  de  millet.  La  protubérance  est 
ajdatie.  Au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux,  la  substance  cérébrale 
est  ramollie  avec  formation  d’une  cavité. 

Les  ventricules  sont  un  peu  élargis,  l’épendyme  est  mince  et  friable* 
La  section  de  la  moelle  épinière  ne  montre  [aucune  anomalie  importante 
des  substances  blanche  et  grise. 

Le  foie  pèse  1.200  grammes.  Il  est  un  peu  plus  petit  que  la  moyenne  et 
sa  consistance  est  nettement  augmentée  (fig.  2).  La  capsule  est  légèrement 
épaissie,  la  surface  très  irrégulière.  II  existe  de  larges  nodules  se  rejoignant 
les  uns  les  autres  et  variant  de  dimension  de  quelques  millimètres 
quclques^centimètres  de  diamètre.  A  la  section  le  tissu  est  plus  résistant 
que  normalement.  Le  foie  est  divisé  en  innombrables  nodules  séparés  D* 
uns  des  autres  par  de  petites  bandes  d’un  tissu  grisâtre,  résistant.  Dans  ce® 
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nodules  on  observe  des  taches  et  des  bandes  grises  à  peine  dessinées.  Les 
lobules  sont  irréguliers  et  le  tissu  plus  pâle  que  de  coutume.  Il  n’y  a  aucune 
nogmentation  de  la  bile. 

La  vésicule  biliaire  contient  à  peu  près  trente  centimètres  cubes  de 
bile  légère  et  visqueuse.  La  muqueuse  est  mince  et  les  conduits  biliaires 
Wen  ouverts. 

Le  cceur  est  hypertrophié  à  droite,  aucune  anomalie  du  péricarde;  il  y  a 
Une  augmentation  de  toutes  les  cavités,  en  particulier  des  cavités  droites. 
Tous  les  orifices  sont  élargis  ;  l’orifice  tricuspidien  admet  cinq  doigts. 
L  endocarde  est  mince  et  délicat,  excepté  une  des  valvules  sigmoïdes 
aortiques  qui  présente  quelque  épaississement  de  la  base.  Les  artères 
coronaires  sont  entièrement  épaissies,  la  lumière  est  augmentée.  La 


cction,  du  myocarde  gauche  montre  un  tissu  plus  pâle  que  de  coutume  ; 
®ciice  de  cicatrices. 

otsseoua:  sa/rgruins:  aorte,  la  crosse  aortique  et  l’aorte  thoracique  sont 
^  ées  avec  perte  légère  de  l’élasticité.  L’endartère  présente  un  épaissis- 
^ent  diffus  et  quelques  taches  cireuses  typiques. 

lobes  sont  volumineux;  la  partie  postérieure  du 
tio  '^^oit  en  haut  et  en  bas.  et  du  p'oumon  gauche  en  bas  sontconges- 
''ose  1*  ^  section  la  portion  médiane  du  poumon  droit  est  normaleet 
ceiu'  ^  inférieure  présente  une  portion  congestive.  Le  tableau  est 

à  Une  transformation  nodulaire  en  voie  de  réalisation  ets’étendant 
l^ne^*  un  poumon  œdémateux. 

sajjj.  ^  culture  de  poumon  montre  de  petits  bacilles  à  Gram  négatif  pous- 
milieux  d’agar-agar. 

'®*ovb  Pu*ds  200  grammes,  un  peu  hypertrophiée,  moins  consistante  que  la 
gris  J.  lu  section,  elle  présente  une  surface  molle,  unie,  de  couleur 

tud,2  vaisseaux  et  les  trabécules  sont  plus  proéminents  que  d’habi- 

y  U  une  légère  augmentation  des  pulpes  rouge  et  blanche. 
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Pancréas  :  un  peu  plus  petit  que  la  moyenne,  consistance  normale.  A  la 
section,  de  nombreux  îlots  de  Langerhans. 

Surrénales  :  à  droite,  aucune  anomalie. 

La  glande  surrénale  gauche  montre  dans  les  couches  médullaire  et 
corticale  des  formations  kystiques  remplies  d’un  liquide  sanguinolent. 
Elle  présente  une  formation  nodulaire  de  quelques  millimètres  de  dia¬ 
mètre,  adhérente  en  partie  au  parenchyme  surrénal  et  séparée  de  lui  parla 
capsule.  Le  nodule  montre  une  substance  médullaire  et  corticale  normale. 

Peins  :  Les  deux  reins  pèsent  ensemble  300  grammes.  Leur  dimension 
et  leur  consistance  sont  normales.  Les  capsules  sont  adhérentes.  La  surface 
présente  quelques  petites  ^ones  de  dépression,  mais  en  général  elle  est  unie. 
A  la  section,  la  substance  corticale  est  normale  en  largeur  de  quatre  à  cinq 
millimètres  avec  des  stries  régulières.  Ouelques  petites  zones  d’atrophie 
de  la  substance  corticale  sont  associées  aux  dépressions  mentionnées  plus 
haut.  Les  vaisseaux  sont  épaissis.  Le  bassinet,  normal,  contient  un  peu 
d’urines. 

Uretères  el  vessie  :  aucune  anomalie  ;  l’urèthre  est  congestionnée. 

Tube  digestif  :  la  partie  supérieure  de  l’œsophage  montre  une  muqueuse 
congestionnée  ;  dans  le  reste  du  tube  digestif,  aucune  anomalie,  excepté 
une  dilatation  considérable  du  rectum  avec  une  muqueuse  conges¬ 
tionnée. 

Organes  génitaux  internes  :  aucune  anomalie,  excepté  trois  petites 
masses  polypoïdes  charnues,  sessiles,  s’avançant  dans  la  cavité  utérine- 

Thyroïde  :  les  deux  lobes  sont  plus  petits  que  la  moyenne.  Le  gauche 
montre  une  structure  très  irrégulière.  Il  existe  de  larges  acini  groupés  et 
contenant  de  la  substance  colloïde  et  du  tissu  cicatriciel  par  places.  A  côte 
de  ce  lobe,  on  trouve  un  nodule  de  la  grosseur  d’une  noisette  dont  la  section 
est  charnue  et  grisâtre.  Le  lobe  droit  est  à  peu  près  semblable  au  gauche- 
A  son  pôle  inférieur,  on  constate  la  présence  d’un  nodule  de  six  centimètres 
de  diamètre.  A  la  section,  une  portion  de  ce  nodule  est  similaire  en  appn' 
rence  au  petit  nodule  attribué  au  lobe  gauche.  Par  place,  |il  existe  un® 
cicatrice,  quelques  calcifications  et  des  hémorragies  disséminées. 

Examen  microscopique  des  viscères. 

Foie  :  la  capsule  montre  un  épaississement  fibreux  qui  s’étend  dans  1® 
tissu  hépatique  ;  les  cellules  hépatiques  sont  dégénérées,  on  constate  des 
infdtrations  graisseuses.  I^es  terminaisons  d('S  veines  aortes  montrent 
tissu  cicatriciel  et  une  zone  congestive. 

Poumons  :  plusieurs  sections  montrent  de  vastes  zones  alvéolaires  reiï'" 
plies  d’hématies,  de  sérosité  et  de  leucocytes  en  quantité  variable.  L®* 
bronches  et  la  muqueuse  sont  congestionnées.  L’épithélium  est  en  voie  d® 
desquamation.  La  lumière  des  bronches  est  remplie  d’un  exsudât  héiD®' 
.séro-purulent. 

ifnfe: légère  augmentation  du  tissu  conjonctif  interstitiel,  épaississeine®. 
de  la  capsule,  élargissement  des  trabécules  ;  les  (;or[)uscules  de  Malpi?^* 
sont  plus  petits  et  moins  jiombreux. 

Pancréas  :  îlots  de  Lang(!rhans  bien  conservés,  aucune  anomalie- 
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Surrénales  :  légère  congestion.  La  substance  corticale  montre  des  zones 
alternées  de  cellules  pâles. 

Heins  :  dégénérescence  cicatricielle  de  la  substance  corticale  atrophiée 
tubuli,  les  glomérules  sont  intacts  ;  légère  augmentation  du  tissu 
conjonctif  interstitiel  dans  la  couche  médullaire. 

Utérus  :  la  muqueuse  est  atrophiée  ;  large  formation  kystique  montrant 
par  places  des  invaginations  papillaires  d’épithélium  simple  à  grandes 
cellules  cubiques. 

Ovaires  :  quelques  cicatrices,  atrophie  du  parenchyme. 

'thyroïde  :  augmentation  du  stroma  conjonctif  ;  tous  les  follicules  au 
®tade  de  repos  ou  d’activité  ont  un  épithélium  à  petites  cellules  cubiques  ; 
■substance  colloïdale  abondante  à  la  phase  d’activité. 

De  nombreux  petits  adénomes  encapsulés,  les  uns  congénitaux,  d’autres 
plus  différenciés  à  la  phase  de  sécrétion  ou  de  repos.  Plusieurs  des  adé- 
*iomes  congénitaux  ont  des  cicatrices  centrales  avec  calcification.  Le  large 
adénome  de  six  centimètres  mentionné  plus  haut  est  composé  par  places 
®_travées  cellulaires  ressemblant  quelque  peu  aux  adénomes;  en  d’autres 
points  cet  adénome  ne  présente  aucun  caractère  différentiel. 

Examen  histologique  du  système  nerveux  central. 

Le  système  nerveux  central  fut  conservé  dans  le  formol.  Des  sections 
^ntales  furent  faites  à  dilférents  niveaux  par  les  méthodes  de  Nissl,  de 
oigert-Pal,  d’hématoxyline-éosine  et  de  Van  Giesen. 

Moelle  épinière.  Des  sections  de  la  moelle  au  niveau  des  régions  cervicale, 
®®lo,  lombaire  et  sacrée  ne  montrent  aucune  évidence  de  lésions.  A 
^oinarquer  spécialement  l’absence  de  tout  signe  de  dégénérescence  ou  de 
ction  inflammatoire.  Dans  le  cône  terminal,  aucune  altération  patliolo- 
aOe,  excepté  des  zones  de  calcification  au-dessus  de  l’épendyme.  Les 
®  Pyramidales  sont  d’apparence  normale  et  ne  présentent  aucune 

'^^énérescence. 

^^'‘olubérance.  Il  y  a  un  amincissement  avec  tendance  à  la  formation 
oavités  dans  la  partie  centrale.  Dans  les  zones  de  dégénérescence,  on 
des  diminution  ou  une  absence  de  myéline  et  une  augmentation 

^®llules  névrogliqucs  qui  présentent  les  altérations  spéciales  de  la 
lobés  Les  noyaux  des  cellules  sont  augmentés  de  volume,  poly- 

tfou  ’  du  type  de  noyaux  géants  décrits  par  Alzheimer.  On 

qjj  aussi  dans  cette  région  de  nombreuses  cellules  granuleuses,  mais 
foyer  inflammatoire. 

On  constate  des  altérations  nettes  de  dégénérescence  dans  la 
LlanchC’  particulièrement  au  niveau  des  noyaux  dentelés.  Il 
aévr^  partes  de  la  substance  nerveuse,  une  augmentation  des  cellules 
sclér  “dques  et  des  altérations  de  ces  cellules  rappelant  celles  de  la  pseudo- 
Jioyg  couche  granuleuse,  les  cellules  de  Purkinje,  les  cellules  du 

dentelé  sont  normales. 

:  montrent  une  formation  kystique  dans  le  putamen  des 
n’y  a  aucune  réaction  inflammatoire  et  aucune  throm- 
Vaisseaux.  Aux  abords  du  kyste,  on  trouve  des  cellules  granuleuses 
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contenant  des  pigments  et  des  substances  lipoïdes  et  des  zones  d’augmen¬ 
tation  des  petits  vaisseaux.  Les  cellules  névrogliques  sont  gonflées  avee  de 
larges;  noyaux  pauvres  en  chromatine.  On  trouve  dans  cette  région  de 
nombreuses  cellules  polynucléées  du  type  d’Alzheimer.  La  capsule  interne 
est  d’apparence  normale. 

Substance  corticale.  Aucune  altération  pathologique  importante  ; 
absence  d’altérations  dans  le  centre  ovale,  sauf  quelques  cellules;  névro¬ 
gliques  hypertrophiques. 

Commentaires.  —  Les  découvertes  pathologiques  de  ce  cas,  nerveux  et 
hépatique,  sont  caractéristiques  d’une  dégénérescence  hépato-lenticulaire. 
La  dégénérescence  nerveuse  était  plus  prononcée  dans  la  région  du  puta- 
men  des  deux  noyauoc  lenticulaires,  dans  la  région  du  mésocéphale  et 
dans  la  substance  blanche  du  cervelet  avoisinant  le  noyau  dentelé. 

Dans  ces  zones,  spécialement  dans  le  corps  strié,  il  y  avait  une  perte  de 
substance  évidente  avec  formation  d’une  cavité  :  aucune  altération  inflam¬ 
matoire,  aucune  alîection  vasculaire.  Les  noyaux  des  cellules  névrogliqU)*® 
sont  plus  nombreux  et  d’apparence  hypertrophique..  Beaucoup  de  ces 
noyaux  sont  lobulés  et  plusieurs  de  la  forme  géante  décrite  par  AlzheimeP* 

La  cirrhose  du  foie  était  caractérisée  par  la  formation  de  larges,  nodules 
avec  dégénérescence  du  parenchyme  hépatique. 

Conclusion.  —  La  malade  dont  le  cas  vient  d’être  décrit  présentaiil 
dans  sa  vie  un  tremblement  généralisé  qui  avait  les  caractères  d’un  trem¬ 
blement  cérébello-strié.  C’est  là  une  forme  combinée  du  tremblemeDl 
organique  composé  de  deux  éléments  distincts,  le  «  tremblement  iak^ 
tionnel  »  et  le  «tremblement  de  repos  ».  L’un  se  rapporte  au  système  cérébro- 
spinal  et  l’autre  au  système  strio-spinal.  Ces  deux  systèmes  présenteraie®! 
les  évidences  de  grandes  altérations.  Dans  notre  observation,  il  n’y  ava*^' 
aucune  lésion  de  maladie  nerveuse  organique,  ni  paralysie,  ni  troubla® 
sensoriels,  ni  altération  des  réflexes. 

Le  tremblement  cérébello-strié  apparaît  au  cours  de  l’évolution  de  l® 
pseudo-sclérose,  plus  rarement  dans  la  sclérose  en  plaques  j  il  est  parfo*® 
observé  4  la  suite  de  lésions  inflammatoires  vasculaires  et  néopia&i<î®®* 
dans;  la  région  mésocéphalique.  C’est,  là  le  fwint  de  jonction  des  systèm®® 
clïércnts  du  corps  strié  (système  pallidal)  et  du  cervelet  (système  cér^ 
bclleux)  qui  convergent  et  se  terminent  au  système  ganglionnaire 
cette  région. 

L’étude  pathologi(iue  montre  que  le  tremblement  dépendait  d’ime  dég®" 
nérescence  spécifique  du  système  nerveux  central  de  la  pseudo-sclér©®®' 

Il  y  avait  une  dégénérescence  éterwlue  des  noyaux  lenticuladresydra 
velet,  de  la  protubérance  avec  des  cellules  névrogliques  du  type  Alzheic®®  J 
de  plus;  il  existait  une  , cirrhose  nodulaire  hépatique  qui  caractérisé’ 
dégénérescence  lenticulaire  j)rogressive. 

L’existence  de  la  «  forme  tremblante  »  de  la  dégénérescence 
lenticulaire  doit  donc  être  retenue  à  côté  des  autres  types  clira’q®**' 
cette  affection.  Cotte  forme  peut  donner  lieu  à  des  incertitudes 
tiques,  à  moins  de  reconnaître  ses  rapports  avec  ce  groupe  pathologi'ï*’ 
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ACCÈS  PAROXYSTIQUES  HYPERTONIQUES 
DE  DÉVIATION  CONJUGUÉE  DE  LA  TÈTE 
ET  DES  YEUX  AU  COURS  DU  PARKl NSONISMË 
POST-ENCÉPHALITIQUE  (>) 


MM.  G.  M.\IUNfc;.SCü,  A.  lîADOVIGI  et  STATE  DHAGANESCO 


La  multiplicité  des  troubles  moteurs  post-encéphaliticpies  u’est 
complètement  connue.  Chaque  nouvelle  catégorie  de  cas  paraît  apporter 
un  aspect  clinique  nouveau,  contribuant  de  la  sorte  à  augmenter  les  di®' 
cultés  d’interprétation  pathogénique. 

Les  différents  essais  de  classification  se  heurtent  aussi,  en  premièf® 
ligne,  aux  lacunes  de  nos  connaissances  sur  la  physiologie  des  noyaux 
la  base  et  des  voies  dites  extrapyramidales.  Il  nous  paraît  que  le  meil®'”' 
moyen  d’avoir  un  fd  conducteur  dans  le  dédale  des  syndromes  post-enc^' 
phalitiques,  c’est  de  s’en  tenir  aux  aspects  cliniques.  A  ce  point  de  vU®) 
il  est  incontestable  (|u’on  ])euL  séparer  deux  grands  groupes  de  syndroKi®®’ 
l’un  oii  prédomine  rhyj>ertonie  et  l’autre  dans  lequel  les  manifestatior>® 
hyi>erkinétiques  ocfaipent  le  premier  plan.  C’est  le  parkinsonisme  qui 
le  prototype  du  premier  groupe  de  syndromes,  tandis  que  le  second  coi® 
prend  toutes  les  manifestations  motrices  involontaires  post-encéph® 
tiqiu's  :  myoclonies,  mouvements  choréàques,  athétosiques,  spasmes 
torsion,  etc.  On  rencontre  très  souvent  la  coexistence  de  ces  deux  sor" 
de  ti-oubles. 

.  )e 

yViix  extrémités  de  la  série  de  ces  phénomènes  se  trouve,  d’une 
parkinsonisme,  dans  lec[uel  on  constate  le  maximum  d’hypertoni®) 
qui  détermine  souvent  un  état  d’akinésie  complète  ;  d’autre  part, les  9^® 
dromes  des  grands  mouvements  involontaires  avec  participation  de  t®* 
la  muscalature  s([u(!letLique.  Les  formes  intermédiaires  concernent  les  ^ 
avec  léger  état  d’hypertonie,  avec  aspect  figé  de  la  musculature,  s’assocl®^^ 
au.x  mouvements  involontaires  comme  les  tremblements,  les  mouveiu®** 
choréiques,  athétosiques  ou  spastiqiies. 

syiiilnuii  ■  a  fnil,  l'objet  d’une  eomrnunicid.ion  è  la 
KMi'esl,  le  18  ovi-il  11)24.  Le  compte  rendu  eu  a  61®  ; 

i,  p.  228,  l!)21..\i)rès  la  r6daction  de  eetartiele,  nous  » 
ayant  une  analogie,  incontestable  avec  les  nôtres  (n 
'24),  publie  [lar  .Matfrdliaes  Lemos. 

1,  N"  2,  l'éviiuat  1925. 
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Dans  cette  diversité  des  aspects  cliniques  liypertono-hyperkinétiques. 
est  en  vérité  impossible  de  tracer  des  démarcations. 

On  a  distingué  les  différents  syndromes  d’après  la  forme  des  mouvements, 
’^yocloniques  ou  myotoniques,  selon  qu’ils  sont  rythmiques  ou  non,  d’après 
leur  analogie  avec  les  tics,  avec  les  mouvements  irrationnels  delà  cho- 
•■ée,  avec  les  mouvements  lents,  tentaculaires  de  l’athétose. 

D  y  a  encore  une  autre  question,  plus  importante  au  point  de  vue  patho- 
S^nique.  C’est  la  classification  qui  s’impose  d’après  l’étendue  et  la  systé- 
^ïiatisation  des  mouvements.  Il  y  a,  en  effet,  des  mouvements  involontaires 
fiui  s’effectuent  dans  un  seul  muscle  ou  un  petit  groupe  musculaire  d’un 
segment. 

Les  myoclonies  sont  souvent  de  ce  genre.  Parfois,  c’est  la  musculature 
innervée  par  un  même  nerf  qui  est  atteinte  ;  on  a  décrit  aussi  des  mouve- 
j'ients  involontaires  à  différents  aspects  choréo-athétosiques,  intéressant 
musculature  d’un  membre  entier,  d’une  moitié  du  corps  ou  de  toute  la 
Musculature  volontaire. 

L  est  incontestable  que  les  mouvement  involontaires  doivent  avoir  une 
systématisation  centrale,  en  première  ligne  dans  les  métamères  médullaires 
Ms  noyaux  bulbaires,  en  seconde  ligne  dans  les  noyaux  de  la  base  et, 
U  certains  auteurs,  même  dans  l’écorce  cérébrale, 
c  caractère  involontaire  des  mouvements  est  aussi  passible  d’une  cer- 
Ue  graduation.  Tandis  que  la  myoclonie  se  produit  tout  à  fait  en 
,  ^  ucs  de  tout  efl'ort  volontaire,  même  pendant  le  sommeil,  il  existe  des 
PÇrkinésies  post-encéphalitiques  qui  n’apparaissent  qu’à  l’occasion  de 
ç  ’vements  volontaires,  et  d’autres,  de  grande  amplitude,  qui  ont  des 
y  Mères  pseudo-volontaires.  Il  arrive  parfois,  dans  ces  formes  de  mou- 
tère  •  *’  malade  lui-même  ne  peut  pas  se  rendre  compte  du  carac- 

g^Mvolontaire  du  mouvement. 

^'dir  concerne  les  conditions  d’apparition  de  l’hyperkinésie,  c’est- 

cer^^  continuité  ou  l’intermittence  des  mouvements  en  rapport  avec 
'l'iel/^^*  circonstances,  on  a  noté  différentes  observations,  d’après  les- 
les  ces  mouvements  sont  exagérés  par  les  efforts,  les  émotions, 

(iijjji  Mtations  périphériques,  tandis  que  le  repos,  le  sommeil,  le  silence 
Ou  ^  l’amplitude  et  la  fréquence  des  mouvements.  De  cette  manière 
Nou^  ^l'WLuer,  à  ces  mouvements  involontaires,  un  caractère  réflexe, 
d’hy  ®  ^vons  eu  l’occasion  d’observer  cl«3z  plusieurs  malades  une  forme 
Cargç^^^Mésie’  différente  de  toutes  celles  décrites  jusqu’à  présent,  par  le 
Mitre  mouvements  involontaires  et  surtout  par  leur  manière  d’appa 

bas  forme  d’accès.  Les  cinq  malades  dont  nous  donnons  plus 

accoj,.  ,  °^®®fvations  présentaient,  en  dehors  de  signes  plus  ou  moins 
Ou  ®  *1®  parkinsonisme,  des  accès  survenant  presque  quotidiennement 
i'cvijc  fois  par  jour,  consistant  dans  une  déviation  de  la  tête  et  des 

Muscigg®^  l'°rsion  partielle  du  tronc  dans  le  même  sens.  L’hypertonie  des 
'lae  yeux,  du  cou  et  du  tronc,  qui  déterminait  cette  attitude,  avait 

^Muter  ^  ''^fiable,  de  quelques  heures  à  un  jour  entier.  Nous  devons 
‘l'^e  l’hypertonie  pouvait  envahir  les  muscles  des  membres  supé- 
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rieurs  cL  intérieurs  cl.  même  ceux  de  la  face,  de  la  langue  et  du  larynx,  empê¬ 
chant  ainsi  le  malade  d’exécuter  le  moindre  mouvement  volontaire. 


Observation  I.  —  S.  S...,  âgé  Ue  23  ans,  barbier,  entré  dans  le  service  le  25  avril  1923) 
présente  des  tremblements  du  membre  supérieur  droit.  Chez  ce  malade,  l’oncéphali^ 
épidémique  a  débuté  pendant  le  mois  d’avil  1921  cl  a  duré  6  semaines.  Pendant  les  trois 
premières  il  a  eu  do  l'insomnie,  torpeur  sous-délirante,  hallucinations  visuelles, phéno¬ 
mènes  qui  ont  été  suivis  rapidement  par  des  tremblements  et  de  la  sialorrhée.  Au  mois 
de  mars  1922,  se  trouvant  envoiture,  il  aeulc  premieraccès  dedéviation  conjuguée  d® 
la  tête  et  des  yeux,  qui  a  duré  deux  heures,  et  ensuite  le  malade  s'est  endormi.  Depuis 
lors  11  a  un  même  accès  une  fois  par  semaine  ;  l’accès  dure  de  quelques  heures  à  un  jour. 
Il  appar.TÎt  surtout  le  soir  quand  le  malade  est  fatigué  etdisparaît  sitôt  que  le  malad® 
s’endort. 

Nous  avons  constaté  que,  pendant  l’intervalle  entre  les  accès,  l’attitude  du  inalad® 
était  presque  normale,  l’expression  du  visage  assez  mobile,  sans  rigidité  dans  1®* 
membres,  mais  présentant  une  légère  contracture  dans  les  muscles  de  la  nuque  et  1®® 
masticateurs.  La  Iclc  est  inclinée  un  peu  vers  la  gauche  ;  l’épaule  droite  est  légèrom®” 
relevée.  Surtout  dans  le  membre  supérieur  droit  il  existe,  dans  l’articulation  radio-C®®' 
])ienne,  des  tremblements  de  type  parkinsonien.  La  force,  au  dynamomètre,  est  à  droit® 
39,  ù  gauche  37.  Pendant  la  marche,  il  ne  présente  pas  d’oscillations  du  côté  droit,  m® 
ellos  existent  du  côté  gauche.  Quand  il  marche  rapidement,  la  tête  et  le  tronc  penchent  v®** 
la  gauche.  La  parole  est  précipitée,  monotone,  à  travers  les  dents.  Léger  trismus.  Pas  d® 
sudoration.  Salivation  intense.  Le  pouls  :  72  ;  la  respiration  :  20.  Le  réflexe  oculo-®®'" 
diaquo  est  de  72  —  60  =  12.  Les  autres  réflexes  normaux. 

Pendant  les  premières  5  à  10  minutes  de  l’accès,  les  paupières  s’abaissent  et  le  mal®'J® 
regarde  en  bas  et  vers  la  gauche;  ensuite  la  tête  et  le  regard  dévient  en  haut  et  vers 
droite.  Dana  cette  attitude,  le  menton  dépasse  la  ligne  médiane  de  2  è  3  cm.,  lesgio® 
oculaires  dévient  vers  la  droite  et  en  haut,  de  sorte  que  la  moitié  de  la  pupille  droite® 
recouverte  par  la  paupière.  La  tête,  renversée  en  arrière,  est  immobile,  mais,  par  un  elT® 
de  la  volonté,  il  peut  la  ramener,  pour  quelques  secondes,  sur  la  ligne  médiane, 
que  les  yeux  restent  toujours  déviés  comme  antérieurement.  Pendant  les  mouven'®''^j 


,,c=o..u,  ......s  constatons  une  résistance  du  côté  dos  muscles  du  côté  droit  du  co'  . 

se  trouvoiitcnétatil’hyportonie.  Au  cours  de  l’accès,  les  tremblements  sont  plu.- aeceidd' 
la  force  au  dynamomètre  est  la  môme.  La  marche  est  possible,  mais  alors  la  tête  ^ 
verso  davantage  vers  la  gauche  et  en  arrière,  le  visage  et  les  yeux  regardant 
droite,  décrivant  ainsi  un  mouvement  de  torsion  do  la  tête  et  du  cou  (flg.  1),  le 
supérieur  droit  est  immobile.  La  parole  n’est  pas  modifiée  et  le  malade  ne  voit  pa® 

Les  réflexes  sont 


ibile.  La  parole  n  est  pas  modifiée  et  le  malade  ne  voit  pas  v 
U  exagérés.  La  sudoration  fait  son  apparition  sur  la  t®®® 
e  autant  que’ l’accès.  La  salivation  ne  s’exagère  pas.  Lep®®^,  .i 

intb><»“®' 


de  80  pendant  la  première  demi-lieure,  puis  revient  à  la  normale.  La  respiration  dfil 
<le  temps  en  temps  plus  fréquente  (de  26  ù  30),  mais  ce  phénomène  ne  dure  que  qu®' 
minutes.  Le  réflexe  oculo-cardiaque,  80 
La  déviation  conjuguée  étant  parfois  produite  par  une  excitation  labyrini 
nous  avons  pratiqué  les  cjireuves  labyrinthiques  pendant  les  accès. 

Le  vcrliye  galeaniqiie,  quand  le  pôle  positif  est  appliqué  à  droite  : 

Avec  4  inA.,  on  obtient  la  déviation  de  la  tête  vers  lu  droite. 

Avec  5  niA.,  on  obtient  la  déviation  de  la  tête  et  celle  des  yeux  s’accentue  !  ' 
nystagrnus.  ^ 

Avec  7  inA.,  on  obtient  la  déviation  de  la  tôle  et  celle  des  yeux  atteint  le 
Avec  0  mA.,  la  tête  reprend  la  position  médiane,  mais  la  déviation  des  gloh®® 
laircs  persiste. 

Quand  le  pôle  jiositif  est  appliqué  à  gauche  : 


Avec  3  inA.,  la  tête  revient  v 


i  la  ligne  médiane  on  revenant  de  la  position  d® 
Avec  4  inA.,  la  tête  atteint  la  ligne  médiane. 
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Avec  5  mA.  la  tête  s’incline  légèrement  vers  la  gauche,  les  yeux  étant  tnujaurs 
portés  en  haut  et  vers  la  droite. 

Avec  6  1  /2  mA.,  la  tête  s’incline  davantage  vers  la  gauche,  les  yeux  dévient  légèrement 
vers  la  gauche. 

Avec  0  mA.,  la  tête  revient  à  la  position  initiale  (accès  de  déviation  conjuguée  vers 
la  droite). 

Ée  verlige  calorique,  he  chaud,  h  droile,  produit  le  nystagmus  droit  ;  le  chaud,  à 
gauche,  no  produit  pas  le  nystagmus  gauche  (abolition  de  l’excitation  labyrinthique 


h’ig.  1. 

froid,  à  droite,  ne  produit  pas  le  nystagmus  gauche.;  le  froid,  à  gauche, 
®  nystagmus  droit  (les  globes  oculaires  étant  toujours  déviés). 

^Pgique  ’^laloire.  La  rotation  vers  la  droitc/ne  produit  pas  de  nystagmus  physio- 
^  déviation  vers  la  gauche,  mais  diminue  légèrement  la  déviation  vers  la 
**^1110*1^**^*°"  l’excitation  labyrinthique  gauche).  La  rotation  vers  la  gauche 
Lejjj®  ^  déviation  vers  la  droite  et  produit  le  nystagmus. 

®0cès*^^  **  trouve  toujours  dans  notre  service,  faisant  office  de  garçon  de  iaboratoire. 
Ongg  ^dTviemnent  quotidiennement  si  on  ne  lui  fait  pas  d’injiections  d’hyoscine. 

fon^t'onnaire,  âgé  de  21  ans,  entre  dans  te  service,  le  18  avril 
tremblements  du  côté  droit  et  rigidité.  Aspect  parkinsonien.  La  période 
novembre  1922,  tremblements  dans 
tes  Supérieur  et  inférieur  droits,  salivation  et  rigidité.  Le  premier  accès  a  ou 
Entre  c’est-à-dire  après  son  entrée  dans  l’hôpital. 

®*hent  ijn  l’altitude  du  malade  est  celle  d’un  parkinsonien.  Le  visage  est  relali- 

et  le  regard  fixe.  Légère  exophtalmie.  Tremblements  intenses  aux  mem- 
®ur  et  inférieur  du  côté  droit.  Hypertonie  dans  tes  grandes  articulations. 
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I-a  force,  au  dynamomètre:  14  à  droite,  13  à  gauche.  La  motilité  est  réduite.  Marche 
caractéristique:  sans  oscillations  du  membre  supérieur.  Parole  lente  et  monotone.  Les 
réflexes  sont  conservés.  Pas  do  sudoration.  Le  pouls  varie  de  80  à  84.  La  respiration  :  20. 
Le  réflexe  oculo-cardiaque  :  80  —  GO  =  20. 

Au  cours  des  accès  (fig.  2),  qui  ont  une  durée  de  quelques  heures,  la  tête  se  renverse 
en  arrière,  la  face  et  les  globes  oculaires  dévient  en  haut  et  vers  la  droite,  en  revenant, 
spontanément,  do  temps  à  autre,  pour  quelques  secondes,  sur  la  ligne  médiane,  position 
qu’il  peut  prendre  môme  par  un  effort  de  la  volonté.  Les  tremblements  deviennent  plua 


Pig.  2. 


accusés,  comme  rythme  et  amplitude,  pendant  les  accès  (de  180  à  200).  L’hyperton'^ 
des  muscles  du  cou  augmente  également.  La  force  musculaire  n’est  pas  modifiée; 
nésie  s’accroît.  Le  malade  ne  peut  marcher  que  lentement  et  ii  petits  pas  ;  la  rétropi* 
sion  s’accuse.  La  parole  n’est  pas  modifiée,  mais  le  malade,  parfois,  ouvre  plus  lentern® 
la  bouche,  car  la  diadykinésie  s’accuse.  La  sudoration,  très  abondante,  fait  son  app®‘ 
tion  d’abord  sur  le  visage,  ensuite  sur  le  thorax,  les  aisselles,  les  mains,  les  menibr 
inférieurs.  La  salivation  devient  exagérée,  mais  diminue  une  fois  l’accès  terminé- 
pouls  en  plein  accès  atteint  parfois  132  diminuant  à  la  fin  del'accèsà  130,  114et  ***22. 
à  100.  La  respiration  en  plein  accès,  marque  28,  diminuant  h  la  fin  à  26  ou  môme  à 
Le  réflexe  oculo-cardiaque  :  120 — 60  =  60  ;  parfois  une  compression  plus  forte 
globes  oculaires  fait  arrêter  le  cœur,  pour  quelques  secondes. 

Le  vertige  galvanique,  le  pôle  -f  étant  appliqué  à  droite,  un  courant  do  3-4  mA.  dé  ^ 
mine  la  rotation  de  la  tôte  vers  la  droite  et  la  déviation  s’accuse,  tandis  que  pour  0 
la  tôte  et  le  tronc  tombent  brusquement  vers  la  gauche  (la  position  des  globes  ocu'®'  .j 
n’est  pas  modifiée).  Quand  le  pôle  est  appliqué  à  gaucho,  un  courant  de  3-4  mA- 
que  la  tôte  tourne  lentement  vers  lu  gauche,  avec  tendance  à  s’approcher  de  la 
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médiane.  Los  globes  oculaires  restent  toujours  déviés  à  droite  et  on  haut;  pour  5  mA 
on  obtient  une  légère  inclinaison  de  la  tète  vers  la  gauche,  mais  les  yeux  restent  en  place  ! 
pour  6  1/2  m.A.,  la  tête  reprend  l’attitude  de  déviation  conjuguée  qu’elle  avait  auna- 
*‘avant.  * 

Le  verlige  calorique.  Le  chaud  appliqué  à  droite  produit  un  nystagmus  droit  et  à  gauche 
un  léger  nystagmus  tardif  et  incomplet.  Le  froid  appliqué  à  droite  et  à  gauche  produit 
un  nystagmus  opposé  plus  léger  si  l’on  irrigue  le  côté  droit. 

Les  épreuves  du  vertige  galvanique  et  du  vertige  calorique  dénotent  donc  aussi  chez 
w  malade  une  diminution  assez  marquée  du  réflexe  labyrinthique  vers  la  gauche,  pen. 
antl  accès.  Les  mômes  épreuves  pratiquées  dans  l’intervalle  des  accès  donnent  les 
peut  pas  parler  d’une  inexcitabilité 

-uyniithiquc  proprement  dite,  mais  d’une  résistance  produite  par  l’hypertonie. 
OssEnvATiON  II  1.  —  Leizer  B...,  âgé  de  23,  ans  tailleur.  Entre  le  30  mai  1923,  avec  de  la 

‘vation,  delà  rigidité,  de  légers  tremblements.  En  avril  1920,  période  aiguë  d’encépha- 


jusqu’a^f  *  “*''**'  **’*"'“  upparente,  quoiqu’il  eût  somnolence,  fatigabilité  et  diplopie. 

*®Ur  an  *^”u^umps  do  1922;  à  ce  moment  les  phénomènes  nets  do  parkinsonisme  firent 
'Uême  analogue  à  celui  des  malades  précédents.  Le 

des  eurent  un  accès,  mais  Leizer  B...  prétend  avoireu,  chez  lui,  déjà  en  mars 
les  semblables  qui  se  répétaient  tous  les  8  jours  et  duraient  de  5  à  8  minutes. 
’®têtefu  <Ju  malade  est  caractéristique:  faciès  immobile,  le  front  lisse. 

***■^1X6  L  ‘’e® ‘^''^eLisseurs  qui  se  trouvent  en  état  d’hypcrtonicité,  le  regard 

des  nr^*^“  ’’  position  et  surtout  pendant  la  marche,  fermeture  et  ouvor- 

î^yPertonri"^'’®’^  ‘*"*mées  de  tromblomonts  ;  il  y  a  une  abondante  salivation. 

I  ®'ene  d'A  muscles  postérieurs  du  cou.  La  pupille  droite  plus  petite  que  la  gauche. 

'nouvenT'’^,  inversé.  Diplopie  jusqu’à  30  cm.  Bradykinésie  dans  tous 

®**''®nes  des'*"*'*'  rétropulsion.  Pendant  la  marche  les  mouvements  syn- 

la  fa  supérieurs  font  défaut.  Des  tremblements  de  petite  amplitude  du 

LtynpH  membres  supérieurs.  La  force,  mesurée  au  dynamomètre,  est  dimi- 

)  Vineux  ri  °"‘®  ('■'S'd'td  dans  tous  les  segments).  La  parole  est  altérée.  Los  réflexes 
luisant  du  visage.  Pendant 
et  à  rip"?*  ""  la  tète  dévie  vers  la  droite,  les  yeux  se  portent 

il  a  I  ®**''  immobile.  Le  malaile  cligne  beaucoup,  yuand  il  est 

ir?‘*®’accusp"m"?®  ''®  '®"^®"'®"t  versla  gauche.  L’Iiypcrtonie  et  les  tromble- 

®ans  ri  tr®"®'  Lradylunésie  est  extrûmenumt  accusée.  Il 
'  ‘loulté.  Le  malade  ne  peut  pas  se  lever  du  lit. 


aEvüj 


’*8Ui,0I 


'Ï-ÜGIQUK.  —  T 


peut  pas  tracer  u 
’arfois  il  ne  répond  pas 


U  1925. 
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(iiplionie)  pendant  les  accès;  plus  lard  il  essaie  de  répéter  après  nous.  Menacé  avec  une 
allumette  embrasée,  il  ne  réagit  pas.  La  sudoralion  s’exagère  et  se  généralise.  La  sali¬ 
vation  s’accuse.  Dans  les  derniers  temps,  l’état  du  malade  a  empiré,  car  il  est  devenu 
l)resquo  akinétique,  imiiujbilisé  dans  sou  lit,  do  sorte  que,  ses  accès  sont  d(!vcnus  moins 
caractéristiques. 

UusurivATioN  1\'.  — -  Avraui.T...,ûgéde  18  ans,  entre  dans  le  servicele  27avril  1923, 
a\  ec  d(^s  troubles  ilo*la^()aruleet  des  tremblements.  La  période  aiguë  de  la  rnaladieaeu 
lieu  pondant  le  mois  do  janvier  1920,  suivie  par  des  troubles  de  la  parole.  Le  premier 


Entre  les  accès  (11g.  3),  ou  constate  que  le  malade  a  la  lixité  du  regard,  des  troubl®*^ 
caractéristiques  de  la  parole  (palilalie),  lenteur  dans  les  mouvements  actifs. 
tremblements  aux  membres  supérieurs.  Hypertonie.  La  force  au  dynamomètre  mesur® 
à  droite  2ü,  cl  à  gaucho  20.  Les  pupilles  réagissent  normalement.  Les  réflexes  tendlne'^ 
■sont  vifs,  les  réflexes  cutanés  sont  diminués.  Pas  do  sudoralion.  Légère  .salivation.  I'® 
pouls  ;  80.  La  respiration  14-20.  Le  réflexe  oculo-cardiaque  :  80  —  04  =  10. 

Le  verliije  galvanique.  Quand  le  pôle  |-  est  appliqué  à  droite,  un  courant  de  3  1  /2  ® 
détermine  l’inclinaison  de  la  tête  et  du  corps  vers  la  droite  ;  avec  5  mA.,  on  obtient 
nystagmus  à  gauche.  Quand  le  pôle  P  est  appliqué  à  gauche,  avec  2  1/2  —  3  mA.? 
jiroduit  l’inclinaison  de  la  tête  et  du  corps  vers  la  gauche;  avec  5  inA.,  nystagmu® 
'Jroite.  , 

Au  cours  des  accès  (fig.  4),  la  tète  se  trouve  déviée  ù  droite  et  renversée  en  a®*'*®  y, 
les  globes  oculaires  déviés  également  vers  la  droite  et  en  haut.  La  tète  revient  ^ 
sur  la  ligne  médiane.  La  bouche  est  entr’ouverle.  L’ouverture  palpébrale  fnrtcin 
agrandie.  Pendanl  l’accès,  il  ne  pcutiias  donner  de  réponse  et  l’akiné.sie  est  plusaccU 
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Pas  de  sudoration,  salivation  légère.  Le  pouls,  parfois,  au  commencement  de  l’accès, 
<lui  dure  jusqu’à  10  heures,  augmente  do  fréquence.  Le  vertige  galvanique,  le  pôle  h 
étant  à  droite,  avec  4-5  mA.,  on  obtient  l’inclinaison  de  la  tête  et  du  corps  vers  le 
pôle  +  ;  quand  le  pôle  -|-  est  à  gauche,  avec  4-5m  A.,  l’inclinaison  do  la  tête  et  du  corps 
vers  la  gauche  commence.  Ce  mouvement  d’inclinaison  devient  net  avec  7  niA.,  mais 
*es  ijeux  rcsienl  ioujours  déniés  vers  la  droite. 

OnsERVATioN.  V. —  A.  H...,  âgé  de  20  ans.  Au  mois  de  décembre  1920,  période  aiguë 
d’encéphalite  épidémique.  Après  doux  mois,  le  malade  s’est  remis  et  a  pu,  dans  la  suite, 
travailler  pondant  doux  années.  Do  temps  en  temps  il  se  sentait  affaibli.  Au  mois  de 
niars  1923,  l’asthénie  et  la  somnolence  se  sont  aggravées,  et  depuis  lors  il  a  remarqué 
*  apparition  d’une  déviation  involontaire  des  yeux,  durant  environ  20  minutes,  et  appa¬ 
raissant  plusieurs  foi, s  dans  la  même  journée.  L’examen  du  malade  permet  de  constater 
un  léger’ parUinsonisme,  avec  légère  hypertonie,  immobilité  de  la  ligure,  palilalie,  trem- 
Wcments  des  mains  et  troubles  vaso-moteurs. 


Bl  'us  crises,  on  observe  une  déviation  spasmodique  des  yeux  en  haut,  les 

Les  *’U''versé.s,  la  cornée  étant  presque  complètement  recouverte  par  les  paupières, 
ar  frontaux  contracturés  sont  animés  do  tremblements.  La  tête,  renversée  on 

^Prè*^*^'  ^“'uOeesten  état,  parunelïort,  de  corriger  son  attitude,  mais  immédiatement 
'u  spasiiK!  renverse  de  nouveau,  par  saccades,  la  tête  et  les  yeux.  Après  vingt 
haie  '  ’  contracture  cède  brusquement  et  le  malade  se  sent  soulagé.  L’injection  mali- 
Voi*^  milligramme  do  scopolamine  prévient  toujours  l’accès;  l’injection  intra- 
(jQ  pratiquée  pendant  l’accès,  le  tait  çcssoriout  de  suite.  Pour  avoir  une  image 
P®’'®tive  de  l’attitude  et  de  l’expression  des  mouvements  associés  do  la  tête  et 
l'a^  ^cibes  oculaires,  nous  avons  réuni  dans  la  ligure  5  l’attitude  variée  imprimée  par 
^  trois  de  nos  malades. 


il  s’agit  de  cinq  malades  atteints  de  parkinsonisme  post- 
P^^^l-ique,  chez  lesquels  ont  apparu,  une  à  deux  années  après  la 
et  I  ^  d’encéphalite,  des  accès  de  déviation  conjuguée  de  la  tête 

^'êiUe  malades  la  déviation  se  faisait  toujours  du 

*^’iu  ^  autres,  elle  était  plutôt  en  haut  ou  en  haut  et 

(^ig-  5).  Trois  de  nos  malades  sont  venus  dans  le  service  avec  ces 
chez  deux  autres,  les  accès  ont  apparu^après  leur  admission.  Assez 
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rares  au  commencement,  ils  sont  devenus  ensuite  d’une  fréquence  presque 
quotidienne.  En  ce  qui  concerne  la  genèse  de  ces  phénomènes,  nous  avons 
observé  que  parfois  la  fatigue,  un  bain  trop  chaud  pouvaient  les  déclen¬ 
cher.  Mais,  en  général,  les  accès  survenaient  sans  aucune  cause  évidente. 

D’une  part  le  caractère  de  ces  troubles,  d’autre  part  un  certain  degré  de 
contagion  mentale,  nous  auraient  fait  croire  à  une  origine  pithiatique.  Les 
signes  objectifs,  que  nous  avons  constatés  pendant  leur  manifestation,  ne 
laissent  pas  de  doute  sur  leur  relation  avec  les  autres  syndromes  post- 
encéphalitiques.  Nos  investigations  ont  établi,  d’une  façon  péremptoire, 
la  nature  organique  des  phénomènes  qui  nous  occupent. 

L’apparition  spontanée  d’une  hypertonie,  surtout  dans  les  muscles 
du  cou,  de  la  nuque  et  des  yeu.x,  coexistant  avec  des  phénomènes  végé¬ 
tatifs,  la  modification  des  réactions  labyrinthiques  et  l’influence  des 
substances  pharmacodynamiques  ayant  une  action  sur  le  système  vago- 
sympathique,  constituent  les  traits  principaux  de  ces  accès. 

La  répartition  de  l’hypertonie  n’était  pas  de  même  forme  chez  tous  nos 
malades.  En  effet,  tandis  que  chez  le  dernier  (obs.  V),  elle  intéressait 
en  première  ligne  les  muscles  releveurs  des  globes  oculaires  et  des  pau¬ 
pières,  le  frontal,  et  moins  les  muscles  de  la  nuque,  chez  d’autres  l’hyper- 
tonie  touchait  aussi  en  dehors  des  muscles  moteurs  des  globes  oculaires 
et  de  la  tête,  les  muscles  du  tronc,  de  sorte  que  les  malades  pendant  l’accès 
esquissent  une  torsion.  Chez  d’autres  encore  (obs.  I  et  IV),  la  musculature 
générale ,  exagérant  son  état  d’hypertonie,  aboutit  à  l’akinésie. 

Parallèlement  aux  modifications  du  tonus  musculaire,  nous  avons  noté, 
chez  presque  tous  nos  malades,  des  phénomènes  végétatifs  :  accélération 
du  rythme  cardiaque  et  respiratoire,  exagération  du  réflexe  oculo-car- 
diaque,  troubles  sécrétoires  et  vaso-moteurs,  etc.  Dans  un  cas  (obs.  Il)> 
l’augmentation  très  accentuée  du  pouls  se  maintenait  pendant  toute  D 
durée  de  l’accès,  tandis  que  dans  les  autres  cas,  elle  était  légère  et  n’appS' 
raissait  qu’au  commencement  de  la  déviation  conjuguée.  De  même,  1^ 
sudoration,  très  accusée  et  généralisée  chez  l’un  des  malades,  était  à  peine 
visible  sur  les  paumes  de  la  main  des  autres. 

Le  réflexe  oculo-cardiaque  présentait  dans  tous  nos  cas  une  notable 
exagération  au  moment  de  l’accès. 

En  général,  nous  avons  remarqué  un  parallélisme  assez  net  entre  l’inten' 
sité  et  l’étendue  de  l’hypertonie,  d’un  côté,  et  le  degré  des  phénomènes 
végétatifs  de  l’autre.  Etant  connues  les  relations  intimes  qui  existent  entr® 
les  réflexes  labyrinthiques  et  la  distribution  du  tonus  musculaire,  il  était 
à  prévoir  que  le  syndrome  présenté  par  nos  malades  devait  s’as.socier  ^ 
une  perturbation  dans  les  réflexes  labyrinthiques.  Nous  avons  constaté,  e^ 
effet,  que,  pendant  les  accès,  toute  excitation  labyrinthique  ayant  conam* 
effet  une  déviation  de  la  tête  et  des  yeux,  de  même  qu’un  nystagmus 
côté  opposé  à  la  déviation  pathologicpie,  restait  presque  sans  effet,  tandi* 
que  les  excitations  appliquées  dans  n’iinporte  quel  côté  ayant  pour  eu® 
)ihysiologique  une  déviation  conjuguée  parallèle  à  la  déviation  conjug'J 
pathologique,  renforçaient  cette  même  déviation  et  faisaient  apparaîtr® 
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nystagmus  très  apparent.  Dans  l’intervalle  des  accès,  les  réactions  laby¬ 
rinthiques  étaient  normales.  Il  est  incontestable  que  l’hypertonie  patho¬ 
logique  des  muscles  oculo-  et  céphalogyres  d’un  côté  s’oppose  à  la  dévia’ 
Don  inverse,  de  sorte  que  le  réflexe  vestibulaire  paraît  aboli  dans  cette 
direction,  quoique  le  labyrinthe  reste  tout  le  temps  excitable.  De  plus,  le 
même  labyrinthe,  excité  par  un  agent  ayant  pour  effet  la  déviation 
parallèle  à  l’état  pathologique,  présente  une  réaction  évidente  démontrée 
par  l’exagération  de  la  déviation  et  l’apparition  du  nystagmus. 

Dès  l’apparition  du  premier  accès,  nous  avons  pensé  à  utilis'er  les  sub¬ 
stances  ayant  une  action  sur  les  troubles  post-encéphalitiques,  surtout 
1  atropine  et  la  scopolamine.  L’injection  intra-veineuse  d’un  demi-milli¬ 
gramme  jusqu’à  1  milligramme  de  ces  substances,  fait  disparaître,  d’une 
^açon  instantanée,  la  déviation,  et  les  malades  reviennent  à  leur  état  anté¬ 
rieur.  En  même  temps,  la  rigidité  générale  de  la  musculature,  la  brady- 
iiQésie,  étaient  aussi  influencées  d’une  manière  évidente.  Chez  deux 
malades  qui  présentaient  une  abolition  du  langage  articulé,  l’injection 
faisait  revenir  immédiatement  la  parole.  L’hyoscine  ou  la  scopolamine 
administrées  par  voie  sous-cutanée  ou  orale  avaient  un  effet  plus  tardif. 

^  Nous  avons  essayé  d’autres  substances  ayant  une  influence  sur  le  sys- 
ame  végétatif,  en  première  ligne  l’adrénaline,  l’ésérine,  la  pilocarpine,  aux 
oses  connues.  Aucune  de  ces  substances  n’a  pu  couper  l’accès.  Au  con¬ 
fire,  leur  injection  pendant  l’accès  exagérait  les  troubles  présentés  par  les 
malades,  en  augmentait  la  durée,  l’hypertonie,  les  tremblements,  en  plus 
autres  phénomènes  vaso-moteurs,  cardiaques  et  sécrétoires,  caracté- 
^'stiques  pour  chaque  substance.  Ajoutons  que  l’un  de  nous  avait  cons- 
que  les  mêmes  substances  exercent  une  action  semblable  sur  l’ hyper¬ 
tonie  • 


qui  caractérise  le  parkinsonisme. 


our  éviter  les  causes  d’erreur,  l’effet  de  l’injection  d’hyoscine  étant 
^‘prenant  et  nos  malades  étant  facilement  suggestionnables,  nous  avons 
•'ohé,  à  plusieurs  reprises,  à  nous  rendre  compte  s’il  ne  s’agissait  pas 
suggestion  par  la  piqûre.  Dans  ce  but,  nous  avons  pratiqué,  à  l’insu 
malades,  des  injections  d’eau  distillée,  et  nous  n’avons  pu  constater 
,  Ile  modification  de  l’évolution  des  phénomènes  qui  caractérisent  les 
paroxystiques  d’hypertonie. 

Se  nvoir  exposé  l’histoire  clinique  de  nos  cinq  malades  ayant  pré- 
^>1  ^0  syndrome  de  crises  paroxystiques  des  mouvements  conjugués 

ypertonie  du  cou  et  des  globes  oculaires  se  généralisant  parfois  à  la 
le  ’A  muscles  striés  du  corps,  nous  allons  nous  demander  quel  est 

Ig  .  le  mécanisme  physiologique  de  ces  troubles.  En  ce  qui  concerne 
des  lésions,  étant  donné  que  le  syndrome  dont  il  s’agit  fait  son 
Dès  cours  du  parkinsonisme  post-encéphalitique,  il  nous  paraît 

dire  qu’il  s’agit  là  d’une  lésion  du  système  strio-pallidal,  c’est-à- 

nous  avons  affaire  à  un  phénomène  extrapyramidal. 

admettre  tout  d’abord  que,  dans  le  putamen,  il  existe  des 
Crée  le  rôle  d’inhiber  l’activité  du  pallidum  et  que  cette  lésion 

dtat  anormal  de  fonctionnement  des  centres  tonigènes. 


ir)8  G.  MAItlMGSCO,  A.  RADOVICI  la'  STAT  R  DRAGANESCO 

Il  est  possil^Ic,  (raiitrc  part,  que  la  libération  des  centres  tonigènes  à  la 
suite  des  lésions  du  palliduni  et  du  locus  niger  qui  sont  constamment 
atteints  dans  le  parkinsonisme  et  donnent  naissance  à  l’hyperlonie  à  peu 
près  permanente  des  muscles  du  squelette,  puisse  dans  certaines  conditions 
déclencher  les  crises  d’hypertonie  paroxystique  que  nous  avons  observées. 
La  déviation  conjuguée,  qui  représente  en  quelque  sorte  le  signal-symp¬ 
tôme  de  riiypertonic  indique  que,  dans  le  putamen  et  dans  le  glohus  pal- 
lidus,  il  y  a  des  localisations  fonctionnelles  qui  se  superposent,  en  quelque 
sorte,  à  celles  de  l’écorce  cérébrale,  et  que  l’hypertonie  se  proi)age,  peut- 
être,  suivant  les  mêmes  règles  que  les  convulsions  corticales.  Même  plus, 
on  pourrait  sc  demander  si  la  déviation  conjuguée,  constatée  au  cours 
des  foyers  cérébraux,  ne  serait  pas  due  à  une  lésion  du  même  mécanisnie 
de  libération  des  centres  tonigènes. 

On  pourrait  admettre,  pour  expliquer  l’apparition  des  crises  paroxys¬ 
tiques  débutant  par  les  muscles  du  cou  et  des  globes  oculaires,  c|ue  l’accU- 
mulation  des  produits  des  échanges  dus  au  fonctionnement  des  muscles  et 
à  la  fatigue  paralyse,  presque  complètement  et  pour  quelque  temps,  leur 
action  inhibitrice  sur  les  centres  tonigènes  et  que  la  libération  œmmence 
par  des  accès  d’hypertonie  des  muscles  qui  président  aux  mouvements 
conjugués  des  globes  oculaires  et  des  muscles  du  cou. 

Le  fait  que,  dans  les  cas  dont  nous  nous  occupons,  l’accès  commence  pa*" 
le  côté  où  il  y  a  une  iiypertonie  permanente,  nous  montre  que  l’éclosion 
de  ces  accès  est  favorisée  par  l’existence  d’une  lésion  organique  définitive- 

La  concordance  qui  existe  entre  le  sens  des  mouvements  des  globes 
oculaires  et  l’attitude  de  la  tête  témoigne  d’une  localisation  et  d’une  véri¬ 
table  coordination  dans  le  système  strio-pallidal.  D’autre  part  l’associationi 
aux  accès  d’fiyj)crtonie,  des  phénomènes  végétatifs  :  transpiration,  trou¬ 
bles  vaso-moteurs,  modilication  delà  tension  artérielle  attestent,  une  foi® 
de  plus,  non  seulement  la  nature  organique  des  phénomènes  que  nOüS 
avons  décrits,  mais  aussi  l’altération  des  centres  végétatifs  du  voisin»?!® 
des  centres  qui  déclenchent  les  accès  d’hypertonie  périodi(|uc.  L’actioU 
spécifique  de  la  scoi)olamine  sur  la  disparition  des  accès  concorde  uve® 
l’action  du  même  médicament  sur  l’hypertonie  habituelle  dans  le  parkiU' 
sonisme. 

Il  est  possible  que  le  déclenchement  des  a(;cès  d’hyperbmie  paroxy®' 
tiqiu!  de  la  déviation  conjuguée  des  globes  oculaires  soit  dû  à  une  exci*® 
lion  du  faisceau  longitudinal  postérieur,  étant  donné  que  l’élément  oe® 
tripète  joue  un  rôle  dans  le  maintien  du  tonus  normal. 

Les  troubles  des  réflexes  labyrinthiques  «pie  nous  avons  constatés  ch®* 
nos  malades,  [)cndanL  l’accès,  suppose  l’atteinte  des  voies  d’associaf**^*' 
labyrinthiques  ou  plutôt  des  centres  régulateurs  supcrjtosés.  Dette 
ceplion  des  troubles  des  mouvements  d’association  des  globes  oculai*'^^ 
concorde  avec  l’opinion  émise  par  M.  Barré  et  |)ar  MM.  Duverger^^ 
Barré  à  dilîérentes  occasions,  à  la  Société  d’oto-neuro-oculistiqU® 
Strasbourg. 

Ces  auteurs  admettent  que  les  troubles  oculo-imjtcurs  toniques  peuV® 
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dériver  de  lésions  soit  des  centres  régulateurs,  soit  des  voies  d’association 
de  l’appareil  labyrinthique  en  particulier.  Mais  il  faut  ajouter  que  les 
accès  paroxystiques  que  nous  avons  décrits  chez  nos  malades  sont  des 
phénomènes  beaucoup  plus  complexes  que  ceux  constatés  jusqu’à  présent 
et  qu’également  le  mécanisme  physiologique,  en  vertu  duquel  ils  appa¬ 
raissent,  doit  être  également  plus  complexe. 


III 

SUR  LE  SYNDROME  LATÉRAL  DU  BULBE 
ET  L’IRRIGATION  DU  BULBE  SUPÉRIEUR 

l’artère  de  la  fossette  latérale  du  bulbe 

LE  SYNDROME  DIT  DE  LA  CÉRÉBELLEUSE  INFÉRIEURE 
TERRITOIRE  DE  CES  ARTERES 


MM.  CH.  FOIX,  P.  HILLEMAND  et  I.  SCHALIT 


De  tous  les  syndromes  bulbaires,  le  plus  connu  est  celui  qu’ont  indivi¬ 
dualisé,  en  1902,  MM.  Babinski  et  Nageotte.  Ce  syndrome  basé  sur  l’étude 
de  trois  observations,  dont  une  anatomo-clinique,  comprend  les  éléments 
suivants  :  hémiasynergie,  latéropulsion,  myosis  du  côté  de  la  lésion, 
hémiplégie  et  hémianesthésie  du  côté  opposé  à  la  lésion,  enfin  troubles  de 
la  déglutition.  Dans  le  cas  vérifié  anatomiquement  existait  un  ramollis¬ 
sement  en  foyers  disséminés  de  l’hémilbulbe.  Il  était  causé  par  une  obli¬ 
tération  de  la  partie  terminale  de  la  vertébrale  empiétant  sur  le  tronc 
basilaire. 

D’autre  part,  une  année  auparavant,  Wallenberg  avait  décrit  un  autre 
syndrome  caractérisé  par  :  une  hémiparésie  transitoire,  une  hémianes¬ 
thésie  à  type  de  dissociation  syringomyélique,  des  douleurs,  le  tout  du 
côté  opposé  à  la  lésion,  par  de  l’ataxie,  de  la  latéropulsion,  une  paralys*® 
des  muscles  de  la  déglutition,  du  voile  du  palais,  de  la  corde  vocale  du 
côté  de  la  lésion.  Ces  symptômes  étaient  secondaires  à  un  ramollissemeU*' 
latéral  du  bulbe,  de  forme  triangulaire  à  base  externe,  qui  détruisait  D® 
voies  de  la  sensibilité  thermique,  le  faisceau  de  Gowers.  Le  corps  resti' 
forme,  l’olive  n’étaient  que  peu  touchés.  D’après  Wallenberg,  ce  ramolhS' 
sement  répondait  au  territoire  irrigué  par  des  branches  de  la  cérébelleus® 
inférieure  et  était  secondaire  à  une  oblitération  de  ladite  cérébelleuse  (I)' 

Depuis  1902,  l’étude  clinique  de  ces  syndromes  fut  surtout  poursuivi® 
en  France  :  Cestan  et  Chenais  isolèrent  en  1903  un  syndrome  bulbaire  c*' 
ractérisé  par  l’association  d’un  syndrome  de  Babinski-Nageotte  et  d’n** 
syndrome  d’Avellis.  D’autres  observations  cliniques  furent  rapport^®* 


(1)  A  note."  que  dans  le  cas  de  WallenberR,  la  vertébrale  du  môme  côté  était 
dérablcniont  rétrécii^,  ainsi  qu’une  petite  artère  accessoire  située  au-dessus  do  la®® 
bellcuse  inférieure. 
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par  Baudouin  et  Schaefl'er,  Français  et  Jacques,  par  LandouzyetSezary,  | 
par  Braillon,  Laignel-Lavastine,  par  Pierre  Marie  et  Foix,  par  Léri  et 
Teyssieu,  Descomps  et  Quercy,  Lhermitte,  Ardin-Delteil,  etc. 

Récemment,  MM.  Marinesco  et  Draganesco  ont  rapporté  un  cas  anato¬ 
mo-clinique  particulièrement  bien  étudié. 

A  l’étranger,  d’importantes  études  étaient  dues  à  Breuer  et  Marburg,  à 
Goldstein  et  Baum,  récemment  à  Wallenberg,  à  Salmon. 

Quand,  après  avoir  lu  ces  diverses  publications,  on  veut  se  faire  une 
^dée  d’ensemble  de  la  question,  on  a  l’impression  très  nette  que  deux 
Notions  ont  solidement  établies  : 

Un  certain  nombre  de  faits  concernent  un  syndrome  secondaire  à  un 
•’sniollissement  disséminé  de  l’hémibulbe,  dû  à  une  oblitération  de  la  ver¬ 
tébrale  qui  empiète  plus  ou  moins  sur  le  tronc  basilaire  :  c’est  le  syndrome 
Rabinski-Nageotte. 

D  autres  observations  sont  secondaires  à  un  ramollissement  latéral 
bulbe  dû  à  une  lésion  de  la  cérébelleuse  inférieure.  Elles  correspondent  à 
qui  a  été  décrit  sous  le  nom  de  syndrome  latéral  du  bulbe,  de  syndrome 
®  la  cérébelleuse  inférieure,  de  syndrome  de  Wallenberg. 

En  réalité,  cette  dernière  notion  est  à  reviser  et  la  cérébelleuse  inférieure 
®st  certainement  pas  en  cause  dans  la  majorité  des  cas  décrits  sous  ce 
^otn.  Déjà  MM.  Marinesco  et  Draganesco  faisaient  sur  ce  point  des  réserves. 

étude  qui  suit  en  apporte,  croyons-nous,  la  démonstration,  en  montrant 
'ï'm  le  territoire  habituellement  lésé  dépend  en  réalité  principalement  d’une 
ère,  branche  du  tronc  basilaire,  l’artère  de  la  fossette  latérale  du  bulbe. 
unie  comportera  2  parties  :  1°  une  observation  anatomo-clinique  du 
latéral  du  bulbe  ;  2°  une  étude  de  l’irrigation  normale  du 


~  Observation  anatomo-clinique  du  syndrome  latéral  du  bulbe. 


l’h^^  ^®lade  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  à  l’infirmerie  de 
^  J  Pice  d’Ivry  présentait  un  tableau  clinique  complexe  qui  le  rapprochait 


a  constatait  en  effet;  du  côté  droit,  une  hémiparésie. 


Uhe  ^  l’examen, 

Sa  ^'^”^'®^esthésie  à  type  de  dissociation  syringomyélique,  du  côté 
'’ecal  paralysie  velo-palato-pharyngée  avec  intégrité  de  la  corde 

vj,  ^es  troubles  cérébelleux  très  légers.  Nous  conclûmes  que  la  lésion 
et  portait  soit  sur  la  vertébrale,  soit  sur  la  cérébelleuse  inférieure, 

s’agissait  d’un  ramollissement  latéral  du  bulbe.  Notre  malade 
1^  ,  A.  l’autopsie,  à  notre  grand  étonnement,  l’examen  minutieux  de 
cçg  Belleuse  intérieure  et  de  la  vertébrale  nous  montra  l’intégrité  de 
tatep  artériels.  Poursuivant  l’étude  des  vaisseaux,  nous  pûmes  cons- 
étaig  épaississement  marqué  des  parois  du  tronc  basilaire,  parois  qui 
opaques.  Cet  épaississement  localisé  à  la  partie  ini- 
tronc  basilaire,  quoique  non  oblitérant,  avait  déterminé  l’oblité- 
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ration  des  branchioles  collatérales  et  paraissait  être  la  plus  importante 
des  lésions  artérielles  constatées.  Une  section  horizontale  du  bulbe  prati¬ 
quée  alors  nous  montra  le  ramollissement  latéral  prévu  siégeant  dans  le 
territoire  classique  et  s’étendant  approximativement  de  la  partie  anté¬ 
rieure  du  corps  restiforme  à  la  partie  postérieure  de  l’olive.  Les  fdets  ra¬ 
diculaires  supérieurs  des  nerfs  mixtes  semblaient  traverser  la  lésion. 

Voici  cotte  observation  à  titre  documentaire. 


Observatioks  : 
M.  Tr...,  67  an 
Du  côté  droit  ; 


de  dissociation  syringoniyéliquo  ;  ^ 

Du  côté  gauclio  :  une  hémipandysie  véln-palato-pharyngéo,  des  troubles  cérétift* 
à  peine  marqués. 

II.  M.  :  Le  début  de  ces  accidents  remonte  au  20  mars  1920  et  s'est  fait  brusque»®^ 
A  cotte  date,  en  parfaite  santé  apparente,  au  milieu  d’un  repas,  le  malade 
subitement  (Tune  dysphagie  marquée  et  de  troubles  de  la  parole.  Cette  dernière  fie' 
dilTlcilc.  Pou  à  peu  ces  symptômes  s’accentuent.  Les  solides  arrivent  toutefois  f 
ser  quoique  dilTicilemcnt.  Mais  toutes  les  fois  que  M.  Tr...  essaye  de  boire,  les  jjj 
refluent  par  le  nez.  U  est  obligé  de  se  nourrir  à  la  sonde.  En  outre,  l’articulatiof® 
différents  mots  ilevicnt  de  plus  on  plus  pénible  et  la  voix  est  monotone. 

/I.-P.  :  .ôuciin  antécédent  personnel  à  signaler. 

Examen  pratiqué  en  mai  1924,  quatre  ans  après  le  début  des  accidents. 

1“  Ilémipart'sic  droile.  Il  s'agit  d’une  hémiparésie  légère,  mais  avec  signes 
niques  très  nets.  Ijcs  mou  vements  s’exécutent  aisément.  La  force  musculaire  est 
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SMvée.  Les  réflexes  sont  plus  vifs  ù  droite  qu’ù  gauche  au  niveau  des  membres  infé- 
w^urs.  Ils  sont  sensiblement  égaux  au  niveau  des  membres  supérieurs.  Le  Babinski 
s®  fait  en  extension  à  droite,  le  réflexe  cutané  abdominal  droit  est  aboli.  Il  existe  du 
®lonus  du  pied.  Les  réflexes  d’automatisme  médullaire,  bien  que  modérés,  peuvent 
®tre  mis  en  lumière.  Les  réflexes  de  posture  existent. 

La  marche,  rendue  dillicile  par  des  acciilents  de  gangrène  sénile  du  côté  opposé,  no 
présente  rien  de  très  particulier,  autant  du  moins  que  la  douleur  ne  gêne  pas  son  étude. 

2»  Ilémiancslhésie  droite  à  lijpe  xyrinj/omiiéliqac  (fig.  I).  La  sensibilité  tactile,  la  seîT- 
®'t>ilité  profonde  sont  normah^s.  Bar  contre,  la  sensibilité  tliermique  est  profondément 


Fig.  2. 


N  B.  Noynu  du  coidcm  postévieHr. 

N,  C.  nost.  Noyau  du  curp.s  mstifonuu. 

N.  lut.  Noyau  latéral. 

N.  XI.  Noyau  du  XI. 

N.  XII.  Noyau  du  XII. 

Ol.  Olive. 

H .  du  V.  Rrujinc  desrendante  du  trijumeau. 

Suh.  g.  Uol.  Suhstanre  gélatineuse  de  Rolando. 

IX.  IX'  iwire. 

X.  X'  paire. 


^  ‘droite.  Il  est  à  noter  que, 
3o  gauche. 


B  n’avons  trouvé  aucun  trouble  marqué 


do  JJ  - - 

uoÿj  ^imiparaUjsie  vélo-palaln-pliarijiiyée  gauche.  Il  existe  une  hémiparalysie  du 
faço^  ^  .è  gauche.  A  l’effort,  le  voile  se  sottlève  en  haut  et  vers  la  droite,  de 

«Ifârijg  nette,  pour  revenir  ensuite  en  bas  et  à  gauche.  La  luette  est  légèrement 

*^®>te;  l’ogive  droite  est  plus  haute  et  plus  largo  que  l’ogive  gauche.  Cette' 
piqiUj,^  ®’80centuc  encore  pendant  la  phonation.  Il  n’existe  pas  d’anesthésie  à  la 

paralysé  à  chaque  contraction;  on  i)eut  observer 
l'idean  vers  lu  droite. 

>  malgré!  lu  paralysie  vélo-palato-phary  ngôe,  htt^  cordes  uocale, 5  se  rapprochent 
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et  s’écartent  normalement.  Cette  dissociation  singulière  s’explique  assez  vraisembla¬ 
blement  par  le'fait  que  le  foyer  n’atteint  pas  toute  la  hauteur  de  l’émergence  des  nerfs 
mixtes,  mais  simplement  sa  partie  supérieure. 

4°  Sundrome  cérébelleux  gauche.  Il  est  à  peine  marqué.  Le  malade  exécute  à  peu 
près  correctement  les  épreuves  classiques  :  doigt  sur  le  nez,  talon  à  la  fesse,  talon  sur 
le  genou.  Ces  manoeuvres  sont  toutefois  moins  bien  exécutées  à  gauche  qu’d  droite, 
malgré  l’hémiparéslc  droite.  Il  existe  une  légère  adiadococinésie  gauche.  Le  réflexe 
rotulienjgauche  est  pendulaire.  En  résumé,  symptômes  cérébelleux  frustes,  mais  cepen¬ 
dant  non  contestables. 


Peste  de  l’examen  : 

La  parole  est  monotone,  mais  ne  présente  pas  le  caractère  scandé  propre  aux  cér^' 
belleux. 

11  n’existe  pas  do  syndrome  oculos-ympathiquc  non  plus  que  de  nystagmus  ou 
vertige.  . 

On  note,  par  contre,  des  placards  de  gangrène  sénile  au  niveau  du  talon  gauche 
des  deuxième  et  troisième  orteil  gauche.  Aucun  battement  artériel  au  niveau  d® 
pédieuse,  au  niveau  do  la  tibiale  postérieure.  Pas  d’oscillations  au  Pachon. 

Mort  le  30  mal  1924  (4  ans  après  le  début  des  accidents). 

Autopsie  après  formoiago  des  centres  nerveux. 

Examen  microscopique  :  •  iSi 

a)  Examen  des  artères.  La  cérébelleuse  inférieure,  la  vertébrale  sont  libres. 
à  la  partie  initiale  du  tronc  basilaire,  existe  un  épaississement  marqué  des  parois 
artérite  pariétale.  Ace  niveau  les  parois  sont  blanchâtres,  opaques.  Cet  épaississchi®  ^ 
oblitère  l'origine  des  artères  collatérales.  On  note  également  sur  la  vertébrale  e^^^ 
reste  du  tronc  basilaire  dos  placards  d’artérile  chronique.  L’origine  de  la  cérébell® 
inférieure  est  libre. 


À 
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b)  Examen  exléricur  du  bulbe.  L’organo  est  aplati  et  l’hémibulbe  gauclie  diminué 
par  rapport  é  l’hémibulbc  droit. 

c)  Examen  après  coupe  horizontale.  On  voit  une  lésion  latérale  de  forme  triangulaire 
a  base  périphérique  qui  empiète  en  arrière  sur  le  corps  restiforme,  qui  détruit  en  avant 
*a  partie  postérieure  de  l’olive  bulbaire  ainsi  que  les  libres  arciformes  et  le  faisceau 
latéral. 

Examen  microscopique  : 

Le  bulbe  a  été  inclus  et  coupé  en  série.  Il  a  été  en  outre  pratiqué  des  coupes  de  l’axe 
ancéphalique  et  de  la  moelle.  Les  coupes  ont  été  colorées  au  Nissl  et  au  Loyez. 

Immédiatement  au-dessous  du  sillon  bulbo-protubérantiel,  on  voit  la  lésion  appa- 


En 

logé  cm  aanstitue  un  coin  triangulaire  à  base,  antéro-externe  à  sommet  postérieur 
iUdemne*^*  l’ébauche  de  l’olive  et  les  premiers  lliets  du  glo.sso-pharyngicn.  Elle  laisse 
Pocte  le  *  flohors  et  en  arrière  le  corps  restiforme  et  les  formations  acoustiques,  rcs- 
**®lto-vc  juxta-restiforme  et  notamment  le  noyau  de  Deiters  et  les  libres  cérc- 
'‘''lonine  qui  l’accompagnent  en  dedans.  Le  plancher  du  4“  ventricule  est 

'^^'^-oliv  .^®*®'*'ant.  La  partie  la  plus  haute  do  l’olive  est  indemne,  mais  le  feutrage 
Eniin****^*  touché  dans  .sa  partie  postéro-ex terne, 
aivca^  J  'uanifestement  lésés  :  1“  le  faisceau  latéral  du  1ju11)0  qui  contient  à  ce 
2"  1®  s(insil)ilité  tliormique  et  le  faisceau  de  Gowers.  Il  est  détruit; 

la  ‘loscendante,  du  trijumeau  toucliée  dans  sa  moitié  antéro-interne  ainsi 

atancc  gélatineuse  (jui  l’accompagne  ; 
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3“  LflS  fibres  arcil'orincs  |iré  cl.  itil.crl.i'if'érriinnles  Cünst.iLiK'TS  en  grande  partie  par 
des  libres  céréijeiio-oliviiires.  billes  sont  pour  la  majeure  partie  dldruites  ; 

4“  L(!S  lilels  les  plus  internes  du  gl(iSso-pliaryngien  (pii  sont  touchés  à  la  fois  en 
dedans  et  en  dehors  du  biillie,  la  lésion  se  poursuivant  sur  eux. 

Par  contre,  le  noyau  aiuliigu  reste  à  ce  niveau  en  dehors  de  la  lésion. 

U.  Presipie  iminédiatement  au-dessous  (schéma  n»  I,  ligure  2)  la  topographie  de  la 
lésion  est  sensibleinent  la  même,  mais  elle  a  ipielipie  peu  grandi  et  empiété  Iranche- 
ment  sur  la  jiartie  externe  de  l’olive  bulliaire  dont  elle  détruit  en  dehors  la  capsule. 

Destruction  du  l’aisceau  latéral  du  liulbe.  .\tteinLe  de  lu  racine  descendante  du 
trijumeau.  Intégrité  du  noyau  de  Deiters  et  du  corps  restil'orme.  Destruction  par 
contre  des  libres  arciiornies  pré  el,  inter,  el,  rétridrigéminales  et  par  conséquent  des 


libres  cérébello-olivaires.  I,e  noyau  ambigu  est  juste  en  dedans  de  la  lésion  (respe®^^^ 
Le  plancher  bulliaire  est  resfiecté,  ainsi  (|ue  le  faisceau  pyramidal,  mais  Ci  lui-®* 
pâle  (voir  photo). 

C.  Un  peu  plus  bas,  en  pleine  région  bulbaire  supérieure,  la  lésion  s’élargitconsi»".^ 

blernent  et  atteint  son  extension  la  plus  grande  (schéma  n"2,  fig.  3).  La 
(fig.  4)  annexée  à  ce  travail  correspondant  à  un  niveau  intermédiaire  aux 
2  et  3  permet  de  se  rendre  compte  de  l’as[iect  du  bulbe  à  ce  niveau  et  de  l’apla 
ment  qui  résulte  du  foyer  de  ramolli.s.sement. 

Celui-ci  toujours  triangulaire  à  base  externe  empiète  en  arriére  francheuien^  . 
le  corps  rcstlforme  dont  il  lèse  la  partie  antérieure.  Un  avant,  il  déborde 
pour  venir  affleurer  la  région  pyramidale. 

Le  sommet  jiostéro-interne  de  lu  lésion  répond  au  faisceau  soliluire  et  au  petit  h 
qui  l’accompagne.  Le  faisceau  solitaire  est  plus  pâle  (pie  du  côté  opposé,  niais 
détruit.  '  J  piif 

Le  plancher  du  4“  ventricule  est  indemne  ainsi  (pie  le  corps  juxta-iestiforin®  ® 
conséquent  le  noyau  de  Deiters.  Kn  dedans  la  lésion  (unpiéte  fortement  sur 
stance  réticulée  bulbaire  dont  elle  détruit  prés  de  la  moitié  c.xlcrnc. 

A  ce  niveau  sont  l('‘sés  : 

1“  Le  /ainccaii  kiléral  du  bulbe,  détruit  complètement  ; 
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2“  L'émergei’ce  des  nerfs  mixtes  et  le  N.  ambigu  dOlniits  complfclement  ; 

3“  Votive  bulbaire  détruite  dans  sa  moitié  externe,  les  2  parolives  sont  respectées  ; 

Le  feutrage  périolivaire  (partie  dorso-externe)  ; 

Le  faisceau  central  de  la  calotte  qui  vient  envelopper  l’olive  et  qui  est  détruit  à 
peu  près  complètement  ; 

6°  La  racine  descendante  du  trijumeau  et  la  substance  gélatineuse  qui  l’accompa'* 
Sne  détruits  pour  leurs  3/4  antéro-internes  ; 

Les  libres  arciformes  pré,  inter  et  rétrotrigéminalcs  et  par  conséquent  le  conlin- 
Sent  oérébello-olivaire  détruits  complètement  ; 

Nous  avons  déjà  dit  que  le  corps  rcstiformc  était  touché  dans  sa  partie  toute 
entérioure  ; 


Dè 

•aire  q  biveau,  on  voit  apparaître  par  la  méthode  de  Nissl  une  altération  cellu- 
que  •'olive  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Il  s’agit  d’une  atrophie  de  type  abiotrophi- 
que  Coll  *****^*®®  olivaires  qui  paraissent  plus  pâles,  plus  petites  et  moins  nombreuses 
loutj  folioles  saines  du  côté  lésé.  Cette  altération  qui  va  se  poursuivre  dans 

Seat  cé  /'****'*“''  ‘•u  bulbe  est  vraisemblablement  attribuable  à  la  lésion  du  contin- 
^Pfès  g  '•b'Olivaire,  détruisant  les  axones  «onespondants  aux  cellules  altérées, 
û  Obt  traversé  la  ligne  médiane. 

bulbaire  supérieure  (schéma  3,  llg.  6).  La  lésion  est  sensiblement  iden- 
P>et  ag  '  .•**''^“^‘fonte.  Elle  s’est  encore  un  peu  agrandie.  Elle  trouve  toujours  son  som- 
'^•***'’  estto"'^*'^  faisceau  solitaire,  pâle,  mais  non  détruit.  Le  plancher  du  4°  ventri- 
sensiblement  indemne  ainsi  que  le  noyau  deDcitcrs.Le  corps  res- 
Facig  b^foint  dans  sa  partie  antérieure.  L’olive  est  détruite  dans  scs  3/5  externes, 
••olanrt  ®’^®bdante  du  trijumeau  dans  scs  3/4  antérieurs,  la  substance  gélatineuse 
Sa  °  Presque  complètement.  La  substance  réticulée  bulbaire  est  détruite 
,  externe. 

‘•esfruction  complète  du  faisceau  latéral  du  bulbe  (sensibilité  thermique, 
9  rét  du  noyau  ambigu,  du  faisceau  arciforme  externe,  des  libres  inter- 

°*bce  "'"‘•'bigéminalcs  et  par  conséquent  du  contingent  olivo-cérébollcux.  L'émcr- 
beffs  mixtes  est  détruite  par  la  lésion. 
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Au  Nissl  Loiijours  pùleur  et  atrophie  ejes  cellules  de  l’olive  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

E.  Région  bulbaire  moyenne  (schéma  4,  fig.  6).  La  lésion  diminue  brusquement 
et  va  disparaître  à  ce  niveau.  Elle  constitue  maintenant  un  coin  externe  qui  vient  dé- 
truirela  partie  externe  du  feutrage  péri-olivaire.  Le  faisceau  latéral  du  bulbe  est  touchéi 
mais  le  noyau  latéral  est  sensiblement  respecté.  La  racine  descendante  du  trijumeau 
est  encore  atteinte  par  le  foyer.  Eli  ■  est  en  outre  dégénérée.  La  lésion  atteint  toujour.s 
le  sillon  d’émergence  des  nerfs  mixtes.  Quant  au  noyau  ambigu,  il  est  maintenant  loin 
du  foyer.  On  constate  la  dégénération  des  fibres  verticales  péri-olivaires  constituées 
par  le  faisceau  central  de  la  calotte.  .Même  altération  au  Nissl  des  cellules  de  l’olive 
du  côté  opposé  à  la  lésion. 

F.  Parli(!  sous-jacente  du  bulbe  (bulbe  moyen  et  inférieur)  schémas  5,  6  et  7. 
I.a  lésion  primitive  s’arrête  au  niveau  de  la  coupe  précédente.  A  partir  de  la  racine  et 


jusqu’A  la  partie  inférieure  du  bulbe,  on  ne  va  plus  constater  que  les  dégénératio” 
Los  plus  évidentes  sont  : 

1“  La  dégénération  des  libres  verticales  périolivaires  appartenant  au  faisceau  ® 
tral  do  la  calotte  ; 

Ü”  La  dégénération  de  la  racine  dosoendante  du  trijumeau  ;  j 

3“  En  outre,  on  constate  jusqu’à  la  lin  des  olives  bulbaires l’atrojjhie  et  la  P“' 
relatives  des  cellules  de.  l’olive  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

G.  Collet  du  bulbe.  Mêmes  observations. 

//.  Moelle  cervicale  supérieure.  Rien  de  très  notable.  Il  existe  A  peine  un 
pâleur  du  faisceau  pyramidal  du  côté  opposé  à  la  lésion.  (Nous  verrons  que  ce 
déjà  pâle  au  niveau  du  bulbe  présente  une  petite  lésion  au  niveau  de  la 
rance.)  Vers  la  R"  cervicale  on  constate  une  pâleur  de  la  racine  descendante 
jumeau.  Et  dans  la  région  antéro-externe  une  petite  zone  dégénérée  corréspo» 
au  faisceau  de  llelwcg.  juP 

I.  Reste  de  la  moelle.  Ces  dégénérations  ont  naturellement  disparu.  Dans  la  f  e 
cervicale  moyenne  on  no  trouve  plus  trace  du  faisceau  de  llelwcg. 

./.  Axe  encéphalique.  Son  examen  a  révélé  un  point  important.  C’est  qu'i' 
au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la  région  protubérantielle  moyenne  un 
soirc  minuscule,  mais  important  en  ce  (lu’il  frappe  le  faisceau  pyramidal.  On  '' 
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«ffct  !i  c('  niveau  sur  la  liaiileiir  de  (|iielf[ues  coupes  un  très  petit  foyer  irrèjrulier  de 
à  4  inin.  sur  1  luni.  et  denn  environ  qui  touclie  les  fascicules  internes  du  faisceau 
pyramidal.  D’autre  pari,  au  même  niveau,  les  fascicules  les  plus  externes  sont  pâles 
6t  certainement  altérés,  d(^  fa<,;on  léffére  mais  indubitable.  Au-dessous  de  cette  lésion 
■1  subsiste  une  pâleur  légère  de  la  voie  pyramidale.  Cette  pâleur  se  constate  toujours 
très  nettement  au  niveau  du  bulbe.  (\’oir  la  microphotographie.)  Cette  dernière'  montre 
'-Kalcment  l’aspect  un  peu  pscudu-hi/iieiirophlqiie  pris  par  ce,  qui  reste  do  l’olive  et  des 
Parolives  du  côté  de  la  Ifsion. 

nous  résumons  muinlenanl,  les  consLatalions  analoiniques  que  nous 
®Vons  fail.es,  nous  voyons  (|u’il  s’agit  d’un  ramollissement  frapjoant  la 
région  hulhaire  su[)érieur(î.  An  niveau  de  ce  ramollissement,  les  vaisseaux 


^ttnt  inanif(!stem('nt  très  idtérés.  Dans  les  poitits  où  la  nécrose  n’est  pas 
''^’^P^hte,  le  tissu  nerveux  est  remplacé  par  des  amas  de  cellules  rondes  sc 
®''°upant  volontiers  autour  des  vaisseaux.  (Nous  n’insisterons  pas  sur  ces 
^^’Pects  (jui  n’otil,  rien  d(ï  spécial  au  cas  qui  nous  occupe.) 

Cette  lésion  triangulaire  à  base  externe  et  à  sommet  postéro-interne 
Pondant  au  faisceau  solitaire  commence  immédiatement  au-dessous  du 
,  bulbo-protulx’rantiel,  au-dessous  du  noyau  du  facial.  Elle  s’arrête 
‘■“squeinent  à  la  région  moy(mne  du  bulbe. 
du  fJotruit  sur  une  grande  étendue  la  partie  haute  du  jaisceau  latéral 

le  f  .  comprenant  à  ce  niveau  les  fibres  de  la  sensibilité  thermique  et 
de  Gowers. 

des  ^''■•  '■nit  sur  une  notable  étendue  V émergence  el  les  filels  radiculaires 

du  O'ixtes  (notamment  <lu  IX  et  du  X),  mais  respecte  le  noyau  dorsal 

pgg  hulhaire.  Le  jaisceau  solitaire  un  peu  pfde  n’est  cependant 

aq  Le  noyau  qui  l’accompagne  parait  également  respecté.  Quant 

amhigii,  il  est  détruit  dans  sa  partie  supérieure,  sauf  son  extré- 
"■'•''«E  NEUROCOdlQUi;.  —  T.  I,  N”  2,  l'ÉVRIEB  1925.  12 
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inilo  l.ouLo  suporioiirc  avoisiriatille  sillon  bulbo-proLubéranliel.  Par  contre, 
sa  jiartie  inférieure  est  respectée. 

3"  fais  fibres  arcifonnes  e.xterne  et  inti'rne  sont  altiirées  au  niveau  de  la 
lésion,  notaiTiinent  les  fibres  ])r(’',  inter  et  rétrotrigéminales  qui  sont  dé- 
truites  sur  une  jurande  hauteur,  dette  destruction  entraîne  cidle  des  libres 
cérébello-olivaires  mettant  en  rapjrort  le  cervelet  avec /’o/fae  du  eôlé  oi)posé 
à  la  lésion,  liillc  est  la  cause  vraisemblable  de  ralrophic  et  de  la  [xlleur 
que  l’on  constate  à  ce  niveau  dans  les  cellules  de  l’olive  hiillidirc  ronlro- 
lalérole. 

■1”  Uolive  bulbaire  pr(isente  rians  sa  moitié  supérieure  une  destruction. 


Schéma  7  (d'aprcK  Dejciîno).  Dégéiièi'alion  iimiléc  à  la  racine  desceiulante  du  Irijumcau. 


de  sa  ruoil  ié  post''ro-externc.  Son  bile  est  altéré  et  à  ce  niveau  les  tibi'®* 
rérébe  lo-olivaires  homolatérales  sont  en  partie  détruites,  di;  ((ui  en  rest* 
jirésente  à  un  certain  riepjré  l’aspect  i)seudo-h!/f)prlro[)hi(ine.  Mais,  surtoU^’ 
il  existe  une  fçravc  (h'sl.ruction  du  /cn/rar/c  iiéri-olivaire  formant  la  cdp' 
suie  de  l’olive,  dette  destruction  frapiie  les  libres  verticales  et  par  con»^' 
M"ent  :  .  ,  . 

bo  Le.  faisceau  reniral  de  la  ralolle  tfui  vient  se  terminer  à  ce  niveau 
flont  la  dégénération  presrpie  conqrlète  n’entraimi  [ras  (c.omme  il  est  u 
règle)  c(;lle  des  cellules  de  l’olive  elle-même.  Sans  doute  faut-il  mettre  ^ 
rapport  avec,  cette  li'sion  la  d(’g('mérati(jn  du  ])(;tit  faisceau,  de  llelwè^' 
flans  la  moelle  c,(>rvicale  su[)érieur<!. 

6'*  La  racine  descendante  du  Irijuineau  et  la  subslance  (jéJalineiise 
Holando  i[n\  l’aecoirqragne  sotit  détruites  pour  leurs  3/4  antérieurs  au 
veau  du  pl(;in  de  la  lésion.  (  )n  [)tuit  suivre  la  (U’uénéralion  de  la  racine  ^ 
cendunle  dans  la  partie  inférieure  du  bulbe  jusqu’à  la  moelle  cervicale- 
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7°  Les  noijaux  laléraux  bulbaires  ne  sont  touchés  que  dans  leur  partie 
supérieure.  Le  corps  resli[ornie  est  touché  dans  son  quart  antérieur.  J^a 
substance  réliciilée  bulbaire  est  détruite  au  niveau  du  plein  de  la  h'sion 
près  de  sa  moitié  externe  ainsi  par  conséquent  que  les  voies  desren- 
<lantes,  à  trajet  encore  mal  précisé  h  ce  niveau,  ([ui  l’empruntent  iiour  se 
•■endre  dans  la  moelle. 

8“  Inléçp  ilé  des  noyaux  du  plancher  hulliairo,  du  système  de  l’auditif, 


N  I  1  . 

gju ,  ■  Leiters  et,  semhle-t-il,  des  libres  céi'élxdlo-vestibulaires,  iid.é- 
®  voie  médiane  des  .sensibilités  tactile  et  profonde,  du  f.  loiiqilu- 
''eau  Intégritii  aussi,  à  ]ieu  près  conqjlète  semble-t-il,  à  c('  ui- 

'  hyaniidal  rpii  (!st  ceptmdant  un  [xui  |)àl('.  Mais 
lajjj  ®*Ui-ci  [le  j .  pijraïuidal)  est  touché  de  façon  très  incom])lèt('  inaiscer- 
ï’ar  Un  minnscule  foy(U'  inLra-ju'otnbi'rantiel. 
liQjjg  d(^  cns  constatai, ions  (■omport('  plusieurs  intéressantes  dé(lu<’- 

tiojj  i  renvoyons  à  la  lin  de  ce  travail,  après  l’examen  de  l’irrifjfa- 

'^ulbaire. 
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II.  —  La  \’AS(;rLAiusA'ri()N  dc  bulbe.  L’artère  di;  la  fossette 

I.ATI'RALh;. 

L’('‘lii(l('  (le  la  va.sculari.salioii  ilii  Imlbe  nous  a  aniena  à  des  constata' 
lions  importantes  (|ue  nous  croyons  devoir  exposer  en  dét.ail. 

Loui-  prendre  uikî  idée  exacte  de  cette  vascularisation,  nous  avons  eiïi' 
pl(jyc  deux  nictliodi's  :  larnéd  liodc^  de  dissect  ion,  en  nous  servant  de  cerveaux 
dnreis  ])ar  un  séjour  prolongé  dans  le  lorrnol,  la  méthode  des  injections. 

Nos  re(dierclies  nous  ont  montré  (|ue  le  hulhe  tout  comme  le  reste  de 
l’a.xc^  encéplialiipie  ('‘tait  irrigm';  [>ar  trois  systèmes  vasculaires  dilTérents  ^ 
artères  paramédianes,  artères  circonférentielles  courtes,  artères  circon¬ 
férentielles  longues  (1). 

t°  Le  sont  les  artères  paramédianes  ([ui  irrigueid,  la  [lartie  médiane  et 
antérieure  du  bulbe.  Les  saperienres  naissent  d(î  la  terminaison  des  deux 
vertébral((s  onde  l’origine  du  tronc  basilaire  ;  elles  forment  un  bouquet 
compos('(  de  cin(|  on  six  brarndies  (pu  vont  s’cmfoticer,  soit  dans  le  trou 
borgne,  soit  à  sou  voisinage.  De  ces  artérioles  s((  détacberit  les  artères  mé¬ 
dianes  de  Duret  (pii  s’enfoncent  dans  la  substance  nerveuse. 

Les  inférieures  en  nombre  variable  se  détachent  des  d(;ux  s[)inales  anté¬ 
rieures,  branclies  des  vertébrales.  Ainsi  se  trouve  constitué  un  territoire 
médian,  (pii  répond  an.x  deux  pyramides,  à  la  substance  réticulée  inter- 
olivaire  (ruban  de  Heil).  Le  territoire  s’étend  en  arrière  jusqu’au  plancher 
du  4*^  verd-ricul((  et  irrigue  h'  noyau  du  Xll.  [>e  nerf  grand  hypoglosse 
traverse  dans  toute  son  étendue;  ce  n’est  (pi’an  niveau  de  son  émergence 
(pi’il  voisine  avec  le  territoire  latéral. 

2”  Les  artères  eireonférenlielles  rourles  irriguent  la  jiartie  latérale  dn 
bulbe.  Llles  nous  intéresseid,  tout  particulièrement,  car  c’est  à  l’atteint® 
de  leur  système  (jiie  se  trouvent  dns  les  syndromes  ipii  nous  occupent- 

La  disiiosition  la  [ilns  fr(‘(picnlc  (6(1  0/0  des  cas)  est  la  suivante. 

11  existe  de  haut  en  has  : 

Lue  artère  assez  volumineuse  rpie  nous  dénornimîrons  artère  de  la  fosset 
latérale  du  bulbe.  Lonstante,  elle  naît  toujours  du  tronc  basilaire  (2)' 
mais  à  une  hauteur  variable,  de  2  mm.  à  1  cm.  de  la  réunion  des  vert 
braies,  puis  elle  descend  oblique  i-n  bas  et  en  dehors  ;  (|uand  elle  arri'^® 
au  niveau  du  sillon  bulbo-|)rotubérantiel,  elle  estih’-jà  lat(‘rale.  Elle  donO® 
dès  lors  ([uehpies  rameaux  pour  Iddive,  puis  elle  se  divise  en 
branches  terminales,  au  nombre  de  ô  à  6,  (pii  s’enfoncent  dans  la  foss^  ^ 
latérale  du  bulbe,  jusipi’à  1  ou  2  centimètres  au-dessous  du  sillon 
protubérantiel.  L’artère  irrigue  à  ce  niveau  rémergenre  des  nerfs 
donnent  1  à  2  filets  minuscules  pour  ces  derniers  :  ce  sont  les  n* 
radiculaires,  en  réalité  fort  jicu  importants. 

Au-dessous  d’elle  se  trouve  uni'  artère  aeeessoire,  [iresr^ue  toujours  sc^ 
jiarfois  2  ou  même  3.  Elle  naît  le  jihis  souvent  de  la  vert('‘brale,  depuis^ 
gine  de  la  c(‘r(''belleuse  infi'rieiire  jus([u’à  celle  du  tronc  basilaire,  p^® 

{])  llilkaiaind  eu  Scliiihl,  C.  II.  Sur.  IHiil..  1925,  jiuivà'r. 

(‘2)  iXuiis  l'avons  \  uf  jKiurlaiil  une  fois  naîLro  (Je  la  vortfdjrak'. 
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•lu  tronc,  basilaire,  enfin,  ilans  quclcfues  cas,  de  la  cérébelleuse  moyenne 
branche  du  tronc  basilaire. 

Ces  ramuscules  se  dirigent  vers  la  fossette  latérale,  au-dessous  du  terri- 
Wre  de  l’artère  de  la  fossette  latérale  proprement  dite. 

Des  artérioles  enfin  nées  de  la  cérébelleuse  inlérieiire.  C.ette  dernière 
artère  a  une  origine  des  plus  variables.  Tantôt  elle  naît  à  2  (un.  de  l’ori- 
■gine  du  tronc  basilaire,  'tantôt  elle  naît  beaucoup  plus  bas,  à  7  ou  8  cm. 
•le  ce  tronc  artériel.  En  tout  cas,  elle  décrit,  avant  de  tourner  sur  la  face 
postérieure  du  bulbe,  une  crosse  ascendante  à  très  forte  conve.xité  supé- 


f'oure,  de  la  partie  initiale  de  laquelle  naissent  des  ramuscules  qui  vont 
"[•“Iguer  la  partie  latérale  inférieure  du  bulbe  au-dessous  des  territoires 
^^'-dessus  décrits.  Un  à  deux  de  ces  rameaux  sont  souvent  ascendants, 
ssez  souvent,  ils  remontent  assez  haut  pour  participer  à  l’irrigation  des 
^•''■itoires  f)lus  haut  placés. 

Hotte  disposition  ty[)ique  se  rencontre,  comme  nous  l’avons  déjà  signalé, 
••s  60  o/o  des  cas.  Dans  36  “/o  des  cas,  pourtant,  les  artères  accessoires 
®Oque„t,  l’irrigation  se  fait  alors  par  Uartère  de  la  fossette  latérale  du 
Ig  ,  ^  Por  la  cérébelleuse  inférieure.  D’une  façon  grossière,  l’artère  de 
ossette  latérale  du  bulbe  tient  alors  sous  sa  dépendance  le  bulbe  supé- 
n  /  ^If'rs  que  la  cérébelleuse  intérieure  irrigue  le  bulbe  inférieur.  Mais 
fia  r  territoire  de  la  cérébelleuse  intérieure  remonte  assez  haut.  Elle 
g  .  alors  à  l’irrigation  du  bulbe  supérieur  par  2  à  3  ramuscules  acces- 
oxiste  ainsi  un  véritable  balancement  entre  ces  deux  territoires 

artériels. 

«U  iKnis  avons  vu  la  ciirébelleuse  inférieure  ne  fournir 

rameau  au  bulbe.  L’artère  de  la  fossette  latérale  était  volumineuse. 


CH.  FOl.V,  P.  un.]. PM  AM)  ET  I.  SCHALIT 


Elle  eiivoyaiL  <lc  nombreuses  Ijraiiclies  dans  la  région,  puis  clic  se  diri¬ 
geai!,  vers  le  cerveleL.  Elle  donriaiL  alors  une  branche  assez  volumineuse 
descendanLe  ()ui  allait  s’anasi.omoser  avec  la  cérébelleuse  inférieure. 
I.’irrigaLion  était  enfin  ('omplétée  par  un  rameau  qui,  venu  de  la  cérébel¬ 
leuse'  moyenne,  allait  aboutir  à  la  fossette  latérale  du  bulbe.  Une  autre 
fois,  l’artère  de  la  fossette  latérale  du  bulbe  pS^enait  de  la  vertébrale. 

Ainsi  donc  l’irrigation  latérale  du  bulbe  est  assurée  :  au  niveau  du  bulbe 
supérieur  par  l’arlère  de  la  lo.sselle  lalérale  du  bulbe,  au  niveau  du  bulbe 
injerieur  par  la  rerebelleuse  injérieure.  Une  artère  accessoire  s’intercale 
fré(|uemment  entre  les  deux.  Assez  fréquemment  la  cérébelleuse  inférieure 


vient  sup|déer  en  i)artie  l’artère  de  la  fossette  latérale.  Le  contraire  est  poS' 
sible  égaletnent,  mais  beaucou[)  plus  rare. 

(’.e  (pii  ressort  de  nos  constatations  sur  l’irrigation  latérale  du  bull>®> 
c’est  donc  ipie  le  syndrome  latéral  du  bulbe  étanl  dû  à  une  lésion  de 
partie  supérieure  de  Voryane,  esl  avanl  loui  sous  la  dépendance  de  Variée^ 
de  la  josselle  latérale,  branche  du  Ironc  basilaire. 

Dans  rensemble,  le  territoire  irrigué  par  l’artère  de  la  fossette  latéral® 
a  une  forme  triangulaire  et  s’enfonce  en  coin  jus((u’au  plancher  du  4®  veH' 
triciile  et  entre  le  territoire  médian  et  le  territoire  postérieur. 

3®  Les  artères  cireonférenlielles  longues  fournissent  à  ce  dernier  territoi*'® 
représenté  jiar  le  corps  restiforrne  et  la  partie  adjacente.  Elles  sont  rep®^' 
sentées  jiar  la  cérébelleuse  iniV'rii'ure  ([ui  fournit  tant(U  plusieurs 
ranu'aux,  tanti-it  une  seule  branche.  Eette  dernière  constitue  alors  l’artèl'® 
du  cor])s  restiforrne  ipii  descend  [lar  une  arcade  élégante  le  long  de 
er  et  irrigue  la  région  en  erniiiétant  sur  le  jilancher  du  4®  ventricul®' 
r('sum(i,  sur  une  coupe  passant  par  le  bulbe  siqiérieur  (fig.  11), 
as  trois  territoires  artériels  : 

Territoire  médian  dé])enda.nt  des  paramédianes  ; 


de 
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2°  Territoire  latéral  dépendant  de  l’artère  de  la  fossette  latérale  ; 

3°  'l’erritoire  postérieur  (eorps  restit'orme)  dépendant  de  l’artère  céré¬ 
belleuse  inférieure. 

Le  plancher  du  4®  ventricule  dépend  des  3  systèmes,  le  territoire  de 
l’artère  latérale,  très  petit,  s’enfonçant  comme  un  coin  entre  le  territoire 
•üédian  dépendant  des  paramédiancs,  et  le  territoire  latéral  dépendant 
de  la  cérébelleuse  intérieure. 

Sur  une  coupe  passant  par  le  bulbe  intérieur  (hg,  12),  on  trouve 
ttiéclialement  le  territoire  des  parainédianes  ;(}uant  aux  territoires  des  cir¬ 
conférentielles  courtes  et  longues  (latéral  et  pf)stéro-latéral),  ils  sont  sous 
la  dépcmdance  de  la  cérébelleuse  intérieure. 


III. - CONSIOKUATIONS  GÉNÉRALES  SUR  LE  SYNDROME  LATÉRAL  DU  RULBE 

l/r  LES  AUTRES  SYNDROMES  BULBAIRES. 

Nou.s  conclurons  de  cette  vascularisation  que  le  syndrome  latéral  du 
bulbe  est  avant  tout  sous  la  dépendance  de  l’artère  de  la  fossette  latérale, 
branche  du  tronc  basilaire. 

Mais  nous  devons  nous  demander  si  nos  constatations  anatomiques  et 
conclusions  cadrent  bien  avec  les  observations  anatomocliniques  anté- 
•■leurement  publiées. 

Nous  allons  successivement  envisager  ces  différentes  observations  dans 
le  tableau  suivant  ; 


Observations  avec  autopsie. 


DES  ARTÈRES. 


personnelle. 

André-Thomas. 

^l/s.  Ardin-Dclheil  el  ses  collahoralenrs. 
J  ahin.ski-Nageulle. 

I  Brriier  el  Marhunj. 


Kndarlériic  du  tronc  basilaire  au 
niveau  de  son  origine  qui  oblitère  l'ori¬ 
gine  des  artérioles  latérales.  Cette 
ondartérite  empiète  sur  la  vertébrale 
mais  laisse  libre  l’origine  et  le  trajet  de 
l’artère  cérébelleuse  inférieure. 

L’état  des  artères  n’est  pas  noté. 
Lésions  complexes  do  ramollissoment 
avec  association  de  lieux  foyers  de  sclé- 
rosi'  en  plaques. 

^  Thrombose  du  tronc  basilaire  qui  se 
poursuit  dans  les  artères  collatérales. 
La  cérébulleuse  inférieure  manque  (1). 

Oblitération  di^  la  vertébrale  et  du 
début  du  tronc  basilaire  et  de  scs  bran¬ 
ches  collatérales. 

Thrombose  de  la  vertébrale  empié¬ 
tant  sur  le  tronc  basilaire.  Intégrité  de 
la  cérébelleuse  inférieure. 


demander  si,  dans  ce 
Vcaii  anormalement  bas  qui 


3,  il  ne  s’agissait  pas  d’une  cérébelleuse  infé¬ 
rait  été  sectionnée  lors  de  l’ablat  on  du  cor- 


cil.  FOJ.X,  J>.  IIILIJiMA.XI)  irr  I.  SCII.M.IT 


OliSKHVATIONS  AVI'C  AlITOPSIH. 


oh.'i.  Il  Hri‘(i<‘r  fl  .Marhiirii. 


Ohs.  I•'rallçai.‘l  ri  .larriuf.s. 
ijh.s.  (luld.slfin  fl  liaum. 
Ohs.  Lfclfic. 

Oh.s.  Marincscn  I Iraijanesco . 


Oh.s.  Mann. 

Ohs.  Sfnalijr. 

Ohs.  I  Spillf.r  (1). 


■J'Iiniiiiliosi'  ilp  hi  vcrlplii'iili^  l'I,  du 

li'onc  hasiliiin'.  Les  iirlàrcs  cùirliclloii'-os 
ii(!  .‘ioiil  pas  (liroiiibosi'cs. 

I.’éLal.  ck'S  arlàn's  ii’a  pas  iHà  nolù. 

I.’élal,  dos  aitôi'cs  n’osL  pas  sijjtialô. 

Oldil.oralion  do  la  vorLùbrale  ot  du 

Ironc  basilairo.  ('.ol■obollousc  iiiférioiirc 
libi'o. 

L’otal  dos  arLoros  n’osl  pas  nolo. 

Oblitoratiou  de  la  voi’lobralo,  du  Lronc 
basilaii'o,  do  la  ooi'o1jo11ous(^ 

Obliloi-alioii  du  Inmc  basilairo,  de 

la  vertobralo,  do  la  corobollouso  infé- 


Ohs.  2  Spillfr. 


Obliléralioii  voil.obralo  id  l.nmc  ba^i 
lairo.  Inlofirilé  do  la  corobollouso  iiil’é 


Ohs.  1  Wallenhery. 


Ohs.  2  WaUenhenj. 


Tbruinboso  iiicuiuplolo  do  l’artère  ver- 
lobralo,  tbroiidjijso  do  la  cérébelleuse 
iid'oriouro  oL  d’iitu'  arlori^  accessoire, 
l/olal  dos  artères  ii’csl  ])as  noté. 


’l'ouLcs  ('US  observations  anaL(jiiii(iii('s,  sauf  une,  viennent  (buic.  fornicl- 
Jeinent  à  l’apiiiii  (1(ï  nos  conclusions,  ('-elle  (jui  semble  faire  o-xception  est 
l’observation  I  de  VVallenberg.  Trois  interprétations  sont  p(jssibles  à  son 
sujet  : 

Ou  bien  il  s’agit  fl’un  syndrome  mixte  secondaire  à  l’atteinte  de  l’arlèrc 
de  la  fossette  latérale  et  à  l’atteinte  de  la  cérébelleuse  inférieure. 

Ou  bien  il  s’agit  d’une  lésion  jilus  bas  jilacéc  <pi’à  l’ordinaire  dépendant 
d’une  cérébelleuse  inférieure  à  territoire  anormalement  remontant. 

Ou  biefi  et  assez  vraisemblablement  l’artère  latérale  du  bulbe  naissait" 
elle  dalis  ce  cas  de  la  vertébrale  et  était  constituée  par  l’artériole  dont 
Wallenberg  lui-même  note;  l’oblitération. 

Dans  la  majorité  des  cas,  il  n’existe  donc  jtas  de  lésions  île  la  cérébelleuse 
inférieure;  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  oblitération  de  la  verte*' 
braie  se  prolongeant  sur  la  partie  initiale  du  tronc  basilaire.  Parfois 
vertébrale  peut  être  indemne,  et  seule  la  lé'sion  du  tronc  basilaire  peut 
s’observer.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’étude  de  l’ii'rigation  normale  montre  que  le 
fait  essentiel  réside  dans  l’oblitération  de  l’arlére  de  la  fossette  latérale 
bulbe  généralement  à  son  origine,  c’est-à-dire  au  niveau  de  son  émergence 
du  tronc  basilaire. 

Dette  oblitération  i)eut,en  outre,  être  réalisi'c  fiar  une  lésion  de  l’artériole 
elle-même. 


(I)  Nous  ii’iivmis  pu  noas  iM'ocurcr  ces  ileiix  olisci-viiliiiiis  ipic  laïus  ciliiiis  U’apr^’ 
-Mariiicsco  cl,  I)rii!;iincsco. 
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Nous  connaissons  inainlenanl  le  syiulronic  anaLonioclinique  du  lerri- 
toirc  latéral  du  Inilbe.  Que  peuvent  réaliser  les  lésions  des  deux  autres 
1-erritoires  ? 

Dcjerine,  dans  sa  séini’iolonic,  donne  coinnie  signes  du  rainollisseincnt 
territoire  médian  l’existence,  d’une  jiaralysie  de  l’hypoglosse  d’un  côté, 
l’héiniplégic  <lcs  ineinlires  du  <-ôté  oj)])osé. 


■apportées  ])ar  Heinliold,  Revilliod, 

se  iidV'rieure,  elle  se  inaniresü!  de 
l’artère  est  lésée.  Si  elle  est  touchée 
les  eor])s  restifonnes  et  le  noyau  de 


Des  observations  analogues  _  . 

Doukousky. 

Quant  à  l’atteinte  de  la  eér.'belle 
manière  tlilïérente  suivant  l’endroit  o 

^  niveau  de  sa  crosse,  la  lésion  frap];„  . . . .  . . . . 

ueiters  adjacent.  Il  en  résulte  lioiie  uti  syndroiiK!  cérébelleux,  des  troubles 
1  ouïe,  des  phénomènes  oenlo-symi>athiqucs.  Il  est  probable  que  l’obser- 
''ation  récente  de  Lhcrmitte  (lieiuie  Neurol.,  11122)  rentre  dans  ce  cadre. 

Si  l’artère  est  touchée  au  niveau  de  l’origine,  la  lésion  est  complexe, 
Utre  la  région  précédente,  la  partie  iidï'rolatéralc  du  bulbe  est  lésée. 
U  tableau  clinicpie  j)récédent,  viennent  s’a  jouter  des  troubles  de  la  sensi- 
’uté  et  des  phénomènes  pyramidaux. 

Quand  la  lésion  ])ürte  sur  la  vertébrale  et  le  tronc  basilaire,  l’artère  de  la 
^  ssette  latérale  du  bulbe  et  la  cérébelleuse  peuvent  être  oblitérées  simul- 
Uenient.Lc  syndronu!  clinique  devient  alors  complexe.  Les  symptômes 
'^«'■ébellcux,  le  verl  ig(ï  s’exagèretd,  du  fait  de  la  destruction  du  corps 
*'®stifornie,  et  de  l’atteinte  de  noyau  de  Deitors  adjacent. 


On 


sait  (pie,  dans  le  cas  classiiiue  de  Babinski  et  Nageotte,  la  vertébrale 


®  partie  adjacente  du  tronc  basilaire  étaient  touch(’‘es. 

Quand  enfin  roblit(’‘ration  remonte  ydus  haut  sur  le  tronc  basilaire,  le 
est  quadriplégiipic  et  s’accompagne  d’une  paralysie  velopharyngée 
!c  gêne  des  mouvements  de  la  langue.  Mais  l’on  peut  observer 
,  'oinme  nous  en  avons  eu  l’occasion,  la  latéralisation  des  phéno- 
sans  doute  yiar  yirédominancc  d’un  côté,  et  l’évolution  secondaire 
les  *^^^**^  Babinski-Nageotte,  aggravé  d’une  parésie  du  côté  où  existent 
troubles  cérébelleux  et  de  la  persistance  de  la  paralysie  vélo-palato- 


^^taleavec  gêne  de 

«ïisuit, 


Phài 


‘‘'yugée. 


J’i'  (jum.yi  ICS  l’oiNrs  c.onnic.xi'.s  ui;i,.\tii’s  a  i.a  (ji-icstion. 

I  _  -^lleinle  haiile  du  laiseeau  iij/raiindal. 

,  ^  atteinte  du  faisceau  pyramidal  dans  notre  cas  se  jiroduit  au  niveau  de 
protubérance.  Or  il  est  à  noter  (pie  les  phénomènes  parétiques  man- 
'^aau  '  *^^^’'iuent,  alors  (pie  la  lésion  anatonii(pie  semble  épargner  le  fais* 
sojj  .Py^’aniidal.  Sans  doute  y  aurait-il  lieu  en  jiareil  cas  de  bien  vérifier 
''aire'^I^^  au  niveau  de  la  jirotubérance.  Oar  si  l’on  réfléchit  que  le  terri- 
jj)-  atéral  du  bulbe  .lépend  du  tronc  basilaire,  on  conviendra  que  les 
pgj,  1®*  Pbànomènes  d’artérite  qui  déterminent  son  oblitération  yieuvcnt 
*'ant'  ,  occasion  déterminer  des  lésions  pyramidales  intra-protub'i- 

as  au  moyen  parfois  d’un  seul  foyer  artériel. 
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2"  DtAii'ni’ralion  jisiendo-hiiperlvophuine  de  l’olive. 

('.(K'i  jieriiu'l  ('‘gal(‘ii)(‘nl  de  concevoir  le  pour([uoi  de  celle  singulière  .illé-^ 
ration  signalée  par  M  M  .  Pierre  Marie  (d,  (liiillain  cl  donl  M.  André  Thomas, 
l’iiti  de  nous,  a  signalé  des  exeniples.  (lelle  lésion  comporle,  semble-t-il, 
toujours  à  sa  liasc^  une  dégénéralion  du  faisceau  central  de  la  calotte 
(nécessain^  niais  non  sullisante)  et  une  lésion  locale  de  l’olive.  Tout  s’ex- 
liliipie  si  l’on  réfléchit,  (pie  le  faisceau  central  dans  sa  partie  basse  et 
l’olive  bulbaire  (b'‘])endenl,  du  même  territoire  artériel,  celui  du  tronc 
basilaire. 

8*>  Spndroine  vélo-pliari/iiyé  diasorié  de  la  paralysie  de  la  corde  vocale. 

('.'est  une  variété  d(î  syndrome  liulbaiia;  de  la  série  Avellis  et  c{ui  com- 
IM)rt(!  l’association  de  la  |)uralysie  du  pharynx  avec  celle  du  voile  sans 
paralysie  de  la  corde  vocale. Il  est  ])robable  que  (;ette  variété  vélo-palato- 
jdiaryngée  ne  doit  ])as  êt.re  rare  dans  le  ramollissement  bulbaire,  les  filets- 
sjiinaux  dcstimis  au  laryn.x  naissant  au-dessous  des  précédents  (d’où  leur 
intégrité  dans  notre  cas). 

4“  Inuervalion  du  voile. 

évidemment,  le  noyau  dorsal  (wt  respecté  dans  notre  cas, tandis  que  lu’ 
noyau  ambigu  est  t.ouché.  Mais  les  faisceaux  efférents  sont  touchés  éga¬ 
lement.  Notre  cas  est  donc  moins  favorable  que  celui  de  .MM.  Marinesc» 
et  Draganesco  à  l’i'liide  de  l’innervation  du  voile. 

.je  / >(' yéi I éraiion s . 

Signalons  celle  du  [letit  faisceau  de  Helweg.  Signalons  aussi  celle  de 
l’olive  conlndalérale  consécutive  à  la  lésion  des  fibres  cérébello-olivaireS  i 
ce  fuit  conlirme  les  obsi.’rvations  de  Grainger  Stewart  et  Gordon  HolmeSr 
relatives  à  la  dégénération  des  olives  consécutives  aux  lésions  en  foyer  du 
cervelet,  celles  de  Dejerimi  et  Thomas  sur  l’atrophie  olivo-ponto-cérébel' 
leuse,  celles  de  l’un  de  nous  avec  Pierre  Marie  et  Alajouanine  sur  l’atro- 
phie  tardive  du  c(!rv(!let,  celhi  d(“  (iordon  Holmes  sur  une  variété  d’atrO' 
plue  familiale. 

b"  .Sj/niplôines  céréhelleu.v  el  lésion  du  jaisceau  de  (Joivers. 

11  est  certain  que,  malgré  la  destruction  de  ce  faisceau,  les  symptôiu®® 
cérébelleux  restent  médiocres.  Le  fait  rapfiroché  d(;s  nisultats  de  la  cordo¬ 
tomie,  t(‘ls  (fu’ils  ont  été  r(‘c(‘mmeiit  ex[)osés  jiar  .M.  Sicard,  doit  incit®’’ 
à  pens(!r  (pie  le  corps  restiforme  jilus  (pie  le  faisc(!au  de  Gowers  est  respoO' 
sable  des  sympl/unes  cérébelleux  dans  les  syndromes  cérébelleux  d’orig*®^ 
bulbaire. 


\s.  Synili'iiiiii'  ('l'■l'('■l)('lll■ll: 


i’(il:il,oii-c.  II.  Si'ui'ol..  l'.ien,  |i. 

.\imis-Jli-:i.Ti-.M.-l  )i-aiMiia 
(Jniil.  Jltill.  .Sor.  Méil.  IlÔiiihiii 


IC Ijiilhiiii-c.  {II.  iVeu/'.,  1905,  P- 
‘  irilYa-icur  iiniliili;ral.  .NysU>(î‘ 


Syndrome  hcmilmlliiiirc 


ro-oli'-a*'® 
s  n. 
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IV 


LA  SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE 
ET  LA  PARALYSIE  BULBAIRE  PROGRESSIVE 
CHEZ  L’ENFANT. 


LUDO  VAN  BOGAKHT 

(Anvers) 

l^a  maladie!  de  (lliareol  e.sL  une  affection  ii(!  l’âjj;e  aelulLt!  et  plus  préci^t- 
ment  de!  la  se'ce)iiele>  moitié  de  la  vie  :  elle  serait  la  plus  fréquemte  entre 
do  et  ôO  ans.  S’il  n’est  pas  contestable  qu’il  e:ri  soit  ainsi,  très  souvent,  on 
])eut  ceepemdant  la  veeir  apparaître  à  tous  les  âges  de!  la  vie;  de  la  vingtième 
à  la  soixantième  année.  I.a  forme  infantile  de  la  sclérose  latérale  est  par 
eeentre!  el’une!  extrême  rareté,  quoiq  je  la  littérateire;  ne!e)rologique  con¬ 
tienne’  un  certain  neembre!  el’obseervations  inscriteis  dans  ce  groupe.  On  est 
même  surpris  d’em  pemveur  relever  une  si  riche  série.  En  fait,  à  les  analyser, 
edles  ajiparaissent  très  dissemblables  ;  il  semble  epi’on  ait  groupé,  sous  le 
neern  ele  forme'  ied'anlile  de!  .scle’îrose  latérale  et  de  [earalysie  labio-glosso- 
laryngé',  leieui  ele!s  eas  n’ayant  aucun  rapjeort,  même!  lointain,  avec  1® 
maladie'  eb'  (’.liarceet,  em  la  fearalysie;  bulbaire  de  lJuchenne. 

La  moneegrapliieî  epie  George  Feritz,  élève  d’Oppenheim,  ceensacrait  en 
]',)02  à  la  paralysie'  jeseudee-bnlbaireî  de!  l’enfant,  eontie!nt  deiux  chapitres 
e'onsacrés  à  cees  aflections,  e!t  les  observa' ions  rajeporteieis  nenis  seunblent 
e-onceerner  autant  de-  syndromes  pseeudo-bulbaires,  que  des  maladies 
Little!  et  deis  scléreeses  latérales.  Plus  récemmeent  Démetru  Paulian  (30) 
a  ceuisae  ré  mt  mémeeire'  à  la  paralysie  b.ilbaire  infantile  familiale. 

•Nous  tentereens  elee  e'iasser  les  cas  très  divergents  réunis  sous  la  dénoini' 
natieen  ele!  jearalysie!  bulbaire!  progressive!  eet  ele!  se:léreise  latérale!  amyotrC' 
jehiejue  et  y  jenndrons  de:ux  observations  personnelles  inédites,  l’une  0^ 
sclérose!  latérale  anateemiepie'inent  vérifiée,  l’autre  de  paralysie  bulba""® 
progre'ssive.  L’étueb'  ele!  ce's  cas  neeiis  pe'rmettra  el’envisager  b's  rajepnc^® 
de!  ce'S  affeïctions  ave!e',  le's  pe)lye>ne'éphalite!S  chre)niejUe!s  erune  part  et 
syneireeniees  j)se!Uele)-bulbaire's  ele!  l’e'ufant  el’autre'  yeart. 

Veeie-i  l’obse'rvation  cliniepie'  de'  neitre!  cas  de  .S.  L.  A.  infantile'  ; 

A.  I)...,  Kl  letis,  cordiiimit'i'.  Anh'ri’ili’nls  fxrnonnets.  I,'('nriine!i'  dei  iiinlaele! 
avoir  ('!l(!  loiil  ;î  fait  iiuriiiale'.  I.a  mère  noeis  a  dit  eiu’ile'sL  ne!  à  terme',  (|u’il  a  P®'*  î 
marché  normah'ment.  Pemlanl  l'i'iiranee!  :  scarlatine'  eît  renejfe'eeh'.  Pas  ele  malaeli'*S’ 
lie'  tranieiatisme'  trrave'S.  l’as  erantécéele'nls  spècifieieeees,  ni  alce)edie|iie's. 

—  T.  1,  N»  2,  Fe;viiiEie  1925. 
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I.A  SCf.ÉHOSI-  LA  TEltAIA-:  A  M  VOT HOPH  IQl  !■ 


IlisUiriiiur.  -  La  niaUiilic  aurait  (létmlà  brusciucmenl.  Le  malade  se  le\  ant  un  malin 
conslate  une  parésie  spasliipie  de  la  jambe  droite.  C.ette  parésie  disparait  assez  rapi¬ 
dement,  cependaid,  l’usapu'  de  ce  membre  <lemeure  moins  aisé  que  l’autre.  Six  semaines 
plus  tard,  la  fail)lesse  dans  le  mend)re  inférieur  reprend.  Le  malade  accroche  fréquem- 
fnent  le  sol  de  la  pointe  du  pied,  il  a  d(‘  la  fièvre,  et  un  médecin  consulté  a  porté  le  dia¬ 
gnostic  di^  polynévrite  «infectieuse».  Le  malade  est  aussi  alTirmatif  ipie  sa  famille  sur 
'  absence  <le  tout  incident  infectieux  au  début  di'  sa  maladii'.  Les  troubles  pro^»reasent 
e  le  délicit  fonctionnel.  La  lièvre  disparut.  Deux  mois  plus  tard, 
n  droite,  puis  le  bras  et  l’avant-bras.  En  l’espace  de  deux  semaines, 
r  montre  une  paralysie  flascpie  totale  avec  abaissement  de  l’épaule. 

’(‘flilement  de  la  main  et  l'amaifrrissemtmt  de  l'avanl-bras. 
lembre  inférieur  frauche,  après  une  période  de  fourrnille- 


ra|)ideinent  ainsi 
faiblesse  dans  la  n 
'fi  membn^  supériinii 
Rapidement  on  remartpie  L 
Quatre  mois  plus  tani,  h 


r  eauolie,  le  bras  {jauclie 
à  la  Jambe.  1,’en- 

.  U’abord  sourde 


nients  et  de  brûlure,  s<‘  prend  d’une  façon  analo{»ue.  L(‘  malade  reste  conliné  ( 
fauteuil.  Trois  sinnaines  après  l’atteinte  du  mendjre  inl'éri 
fist  pris  à  son  tour,  mais  l’amyotrophie  y  évohn^  plus  rapid( 

®fiinble  des  4  membres  a  été  atteint  en  l’espace  de  8  mois. 

I-es  premiers  troubles  de  la  parole  ont  ap|iaru  i  1  mois  apn 
fit  nasonnante,  elle  devient  moins  intellieilile.  Le  malade  bégaye  et  s’embarrasse  ilans  les 
flots  compliqués.  Les  modulations  du  chant  normal  di'  la  voix  s  estompent  et  la  parole 
ffivêt  une,  monotonie  hésitante  ipii  n’échappe  |ias  à  l'entoiirufîe.  D’emblée,  la  muscula- 
ture  faciahi  est  intéressée  ;  le  malade  ferme,  incomplètement  la  bouche,  les  aliments 
fi  échappent  [lar  les  commissures  insuffisantes.  11  ne  peut  plus  .souiller,  la  contraction 
•ffi  l’orbiculaire  dos  paupières  est  insiilTisante  et  son  hypotonie  entraîne  une  demi- 
Ptose  des  paupières.  Successivement  apparaissent  les  troubles  de  la  dèf»lulition,  de  la 
Mastication  et  di  ‘S  crises  de  ilyspnée  iiaroxystique  siiifi  miileria. 

acliifl.  Xous  avons  pu  observer  ce  malade  pendant  7  mois.  Au  premier  abord, 
fif  était  frappé  par  l’amyotrophie  très  globale  et  l’intensité  des  troubles  bulbaires. 

La  lanfjiie,  très  amyolrophiée,  montrait  de  nombreu.ses  librillations.  La  propulsion  en 
®'ait  été  extrOmenienl  limitée  ail  isi  que  les  mouvements  do  latéralité.  La  parole,  est  à 
Peine  intelliirible,  même,  si  on  a  une  }»rande  habitude  du  malade.  Elle  est  plus  expira- 


trice 


'lue  nusonnée,  elle  n’est  presque  plus  articulée,  1 


Mguales  el,  labiales  est  impossible  ;  toute 
fifi  rapprochent  à  des  (li'grés  divers  de  l’c. 

'  dyspnée,  s’annoncent  (iiir  i 


Les  crises 
quelles  h 


été  très  marquée  pendant  les- 
iiahide  montre  désespérément  sa  gorge.  La  dyspnée  est  surtout  inspiratrice 
fi''  s  accomjiagne  d’une  accélération  du  rythme  avec  tachycardie.  Le  H.  oculo-cardia(|uc 
Ufi  niodilie  [las  la  vitesse  cardio-respiratoire. 

Le  Voile  du  palais  se  lève  très  bien  et  le  H.  vélo-fialatin  est  normal. 

...  R-  pharyngien  existi'  normalement.  La  8»  pain»  paraît  normale.  Le  facial  siqié- 
'•Ur  participe  à  l’atteinti'  centrale  au  même  titre  i|ue  le  facial  inférieur.  L’élévation  des 
rails  est  nulle  et  le  malade  ne  |iarvient  pas  à  rider  le  front.  La  paralysie  double  du 
'fil  inlorieiir  a  ellacé.  tous  les  plis  du  visage  et  donne  au  masque  une  indifférence 
fiolue.  Hii-c  e(,  pleurer  spasniodiipies.  Les  veux  sont  largi’s  ouvi'rts,  la  fermeture 
u'<^ntaire  est  très  limitée. 

orbiciilaire  des  lèvres,  le  bnccinateiir  et  les  niassétérins  montrent  une  atrophie 
ff  délieienee  fonctionnelle  très  grandi's. 

'fifi  fiouvements  de  didiiction  île  la  niûelioire  sont  faibles,  surtout  à  gauche, 
fis  ho,  4ü  ;(c  paires  sont  normales,  ainsi  ipie  la  vue  et  l’odorat, 
tir*  *  fh'nii/'c.s'  miprric.iirs.  Les  mains  sont  en  e.xtension  sur  les  bras  et  en  supina- 
fi-Xte  premières  [ilialanges  en  extension  sur  les  métacarpiens,  les  ‘2“  et  d®  en 

fif  d  fi'"’ 'fi'*^  paupières,  le  pouce  en  addiiclion  et  rotation  externe,  l’avant-bras 
Vgij^*|'"''f'''>'ion  sur  le  bras  et  en  siqiination.  Le  liras  en  adduction  au  corps.  Les  mou- 
hén'h?'^'^  fip'>ntanés  se  limitent  à  l’élévation  et  à  la  eirconduction  du  bras  emmenanl 
■’ip  fi'ui'nt  la  main  ballante  au  niveau  de  la  tête.  Les  mouvements  actifs  des  doigts 
de  la  main  et  du  l’avant-bras  sont  nuis.  La  flexion  de  1 


bras 


•'St  légèrement  possible,  surtout  à  gauche. 


vant-bras  s 


UDo  r.i.v  ii()i;.\i:nr 


il-  ili-  In  (i»|,nin-,ir.ni  stf®' 


il 


LA  SCLlhiOSE  LAriiliALE  AMYOTliOPlUQV K  IS3 

La  pression  racliiiliennc  a  varié  de  08  à  '^8  cm.  do  manomèlro  do  (daude. 

Examen  analamique.  Kormolag(‘^  insiln,  l'aiilopsio  a  olo  l’aile  (.rois  laaires  après  la 
"lorl..  L’examen  macroscopiipie  des  eimlres  nerveux  mordre  la  <lilaüdion  plus  marquée 
•lue  d’haOdude  d(ïs  veines  de  l’hémisplière  jfauclie.  Les  méninqes  iioslérienres  d<'  la 
Woelle  sont  plus  épaissies  que,  normalement.  IJans  la  imxdle,  les  coupes  sériées  traitées 
parla  méthode  de  Wciffcrt  [icrmeltent  de  suivre  de  lias  en  haut  la  défrénéreseence  des 
faisceaux  pyranddaux  directs  id  croisés  <0.  de  la  plus  grande  paidie  du  faisceau  fonda- 
'^'ental  du  cordon  latéi'al,  surtout  dans  son  serment  prépyramidal.  A  cerlains  id\  eaux 
07  à  [)in,  la  sclérose  déhorile  sur  le,  faisci'au  cérébelleux  <lii'ecl. 

La  méthode  ih^  Marchi  montre  dans  toute  la  moidh^  cer\'icale  et  dorsale  supérieure, 
*f6s  corps  do  Marchi  périvasculaires  à  droite,  ilil’fus  encore  à  frauclie  au  moins  dans  la 
Oloelle  cervicale.  Ils  occuprmt  un  espace  triaufrulaire  dont  le  centre  est  constitué  par  le 
“•sceau  pyramidal  croisé.  On  les  retrouve  éfîalement  dans  la  zone  du  faisceau  pyramidal 
•f'i’cct.  Dans  le  bulbe  et  la  protubérance,  on  poursuit  au  Weieert  et  au  Marchi  la  déji'é- 
'•éi'escftnc(!  pyramidale.  Mais  dans  le  bulbe,  sur  les  coupes  au  Weifjert,  le  faisceau  lonjri- 
'•hinal  supérieur  et  le  système  des  libres  interolivaircs  est  épahmiont  dégénéré. 

Lans  le  pé<loncule  cérébral,  la  lésion  du  faisceau  ijyramidal  est  peu  marquée  sur  les 
Pj'éparations  au  Weitrert,  c’est  à  peine  si  les  libres  sont  éclaircies  dans  le  liei's  moyen  du 
•;  ®u.  Au  Marchi  les  corps  firanuleux  sont  abondants  dans  tout  le  tiers  moyen  et  interne 
pied  et  le  Ion;,'  du  trajet  des  libres  du  III. 

substance  niperienne  parait  plus  éclaircie  que  d’habitude. 

^vec  la  méthode  de  Nissl,  on  met  en  évidence  dans  la  moelle  des  lésions  cellulaires 
P*’ofündes  des  cornes  antérieures,  surtout  dans  le  sepmont  cer\  ical.  L’alrophie  ancienne 
noyaux  du  Xll  du  IX,  et  tlu  Vil  ne  laisse  (pie  de  rares  éléments  panplionnaires 
h  dus  dans  un  fourmillement  neuroplique.  Les  noyaux  du  N  I ,  du  IV  et  du  1 1 1  montrent 
Cellules  en  cliromolysc  typique,  dépénérescence  d’apparence  aipuë  dont  nous  repro- 
'•jsons  un  aspect  caractéristique. 

Vaisseaux  montrent  dans  la  moelle  cervicale  le  ra])hé  médian  bulbaire,  la  protu- 
8nce,  le  locus  niper,  le  noyau  rouge  et  la  substance  prise  de  l'aipieduc  de  Syl\ dus, 
Périvascularites  lymphoïdes. 

aut  moelle  dorsale  les  méninpes  montrimt  à  la  face  postérieure  do  la  moelle, 

our  Jes  racines  postérieures  et  en  dehors  de  celles-ci,  une  infiltration  composée 
que  exclusivement  de,  cellules  lymphoïdes  et  de  quebpies  macropliapes. 
eu  de  corps  amyloïdes. 

CS  noyaux  centraux  (d.  l’écoi'ce  ont  fait  l’objet  d’une  autre  partie  di'  nos  recherches. 

En  résunn-,  eliuz  notre  jïuüL  innlade,  raffeetioii  a  (léIniLé  l)riis([neiaent 
Se  do  14  ans  par  le  meinijrc'  inl'érienr  droit,  et  en  linit  inois  les  quatre 
ures  ont  ét6  atteints.  Les  jiremii'rs  tronlile.-  Inilliaires  ajijiaraissaieiit 
Plèt^^  an  après  li'  dédut  ;  en  mois  nous  assislion.s  à  l’èvolntion  com- 
'^vec  ^  l’èjiisode  J)ull>airc  terminal.  La  maladie  :i  évolué  par  pnussées 
^  Ees  poussées  tliermiqia's  ont  été  tn'is  nettes  au  déljut,  et 

eu  é  P'^f’focle  liulbairi;  l’atteinte  oiïlitalmupléKiqiU'  a  évolué  comme  une 
Pualit(j  progressive  subaiguiL 

te  évolution  avec  temiiérature  est  rari'  dans  la  selérosi'  latérale. 
Ce?,",'»  jiremiéri'  (lériode  de  la  maladie,  l’atteinte  des  membres  et  du 
M  ;  e«t  réalisé  e  comme  dans  les  scléroses  latérales  subaigui's  de  l’adulte. 
Péd  ^  Paralysie  bulbaire  s’est  étendiU'  aux  noyaux  protubénintiels  et 
A  lu  jïaralysie  bilatérale  di'  la  6^  |)aire  s’est  combinée  rojih- 
L’IT  complète  par  atteinte  de  noyaux  du  111  et  du  IV  à  droite, 
tioq  anatomo-clinique  ne  laisse  aucun  doute  sur  lu  nature  de  l’all'ec- 
’  ''-n  que  l’on  idiserve  très  rarcmient  une  évolution  aussi  rapide  que 


celle-ci,  la  teiuiiéral.lire  cL 


iiuiitsiite.  ('.es  caractères 


a])pareiiteiil  ralTecLioM  de  ce  malade  aux  jioliomyéliles  Kiiliai^;iiës  progres¬ 
sives. 

f.es  lésions  cellulaires  (  liromolyli(|iies  et  les périvaseularites  lymplioïdeS 


sont  les  témoitis  liistolo^icfni's  de 


Il  s'a-it  ici  d'une  sclérose  latérale  ainyotro]ilii((Ue  suhaujuë  (die/,  u» 
en  l'a  ni . 


Nous 


de  rap]Hirtcr  hriévcmeiit  un  certain  nondti'e  d'idiser- 


vations  imblii'es  dans  la  liltérature.  tlenest(|ui  n’appartiennent  aucune- 


paralysie  pseiido-liulhaires  infantiles  rauf,mes  à  tort  dans  la  catégorie 
préciidente  ;  d°  enfin  les  jiaralysies  Imlliaires  congénitales  et  familiales» 
observations  d’iiiu'  extrême  randé 


A)  ]'>  Sriûrosr  lairrah 


à  délnil  par  1rs 


C.’est  la  l'ormi'  (fue  l’on  observe  le  plus  ordinairement  (diez  l’adulte 


portés  parBouchaud  (5),  en  1W7  id,  BIOS, 

La  iiremiére  observation  était  celle  d’un  jeune  homme  Agé  de  16  ans  «t 
ayant  inrsenté  une  .scléros(‘  latérale  à  typ(‘  d’hémiphigie  :  le  malade» 
succombé  au  début  de  la  iihase  bulbaire.  i;('ivolntion  fut  tout  à  fait  ana' 
logne  aux  sidéroses  de  l’adulte.  I  .a  seconde  concerne  un  enfant  de  10  ans(fi)' 
Nous  n’avons  pu  vérifier  les  cas  de  l.eut  (23)  (enfant  de  d  ans),  Bold^ 
(8  ans),  l.uee  (12  ans),  b’l(d,s(dier  (d  Batten  (13)  raiiporld-s  jiar  Busche» 
(1922). 

lA(d»servation  (pie  nous  rajiiiorlons  dans  ce  travail  s’inscrit,  par  » 
]>r('miére  phase,  dans  ce  groujie  ;  l’évidul  ion  bulbaire  et  iirotubérantiel » 
la  rapproche  d’une  .seconde  cali'gorie  de  cas  plus  nombreux  de  sclér»»® 
latérale  à  début  bulbair,  . 

B)  Srlrrose.  lalrralr  anu/olroplihinr  à  dchal  hallmirr. 
l'illes  sont  analogues  aux  mêmes  formes  (diservées  chez  l’adultm 
cas  de  Berger  (d,  de  Brown  nous  ont  paru  appartenir  légitimement 
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L’association  des  troul)lcs  paralytiques  et  amyotrophiques,  avec  phéno- 
ttiènos  pyramidaux  et  ])ilatéraux  est  caractéristique  de  sclérose  latérale, 
l't  on  doit  admettre  avec  Dcqcrine  et  ses  élèves  que  cette  forme  de  para¬ 
lysie  hulliaire  appartient  de  droit  à  la  maladie  de  Charcot. 

2°  Paraljjsie  bulbaire  pure. 

Au  cours  de  toute  l’évolution  ces  cas  ne  montrent  aucun  signe  de  syn- 
^Iromo  hipyramidal.  Il  nous  jiaraît  donc  difficile  de  les  faire  rentrer  dans  le 
cadre  de  la  sclérose  latérale. 


Ils  sont  le  prolongement  ou  la  localisation  bulbaire  et  protubérantielle 
*I  Un  processus  de  poliomyélite  aiguë  ou  chronique. 


OiiSEnvATiON  DE  Hoi'i’MANN  (20)  ;  Paralysie  labio-glosso-larynf'ée  typique  chez  un 
enfant  de  11  ans.  Secousses  Tibrillaires  dans  la  musculature  scapulo-brachialc  et  le 
l'iadriceps.  Les  réflexes  sont  abolis  aux  membres  supérieurs.  Partout  aiiiours,  les 
''éflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux. 

Observation  de  Thompson  (.37)  :  Filbitte  de  2  ans,  paralysie  bilatéraux  du  VT 
puis  du  Vil,  pui.s  (lu  II,  à  droite.  Légère  participation  do  la  langue. 

Observation  de  Fazio  (1 1)  :  Chez  la  mère  paralysie  progressive  bulbaire  avec  atteinte 
U  facial  supérieur,  sans  signes  pyramidaux.  Chez  l’enfant  âgé  de  4  ans  et  demi,para- 
ysie  Complète  du  VII  inférieur  et  incomplète  du  VII  supérieur  des  deux  côtés,  des 
oubles  de  la  mobilité  de  la  langue,  des  troubles  de  la  déglutition,  de  la  phonation  et 
®  la  respiration.  Pas  de  troubles  ilu  coté  des  réflexes  tendineux  ni  de  la  musculature 
l'es  naembres. 

Remack  (32):  Enfant  de  12ans,  paralysie  des  lèvres.  Des  troubles  de  la  parole, 
ilu'^  ^'^Slutition  et  de  la  respiration.  Atrophie  de  la  langue,  paralysie  du  pharynx  et 
Voile  du  palais,  atrophie  du  facial  inférieur  et  des  muscles  masticateurs.  Evolution 
P  mois. 


Tromner  (38)  :  Malade  âgée  de  13  ans.  Il  y  a  trois  ans  :  troubles  de  la  déglu  ti, 
^  Il  lie  la  respiration,  do  la  parole,  puis  de  la  musculature  faciale.  l’examen,  paralysie 
^  Plète  du  facial,  atrophie  linguale  avec  fibrillations,  jinralysie  unilatérale  des  cordes 
°®*les  et  parésie  du  trijumeau. 

lie  1^*  ^  Marinesco  (25)  :  Début  à  l’âge  de  dix-douze  ans  par  troubles  de  la  parole, 
p„  ®  déglutition  et  de  la  mastication.  Occlusion  incomplète  des  yeux  et  de  la  bouche, 
"les  ^  ilernièrcs  années,  parésie  des  bras,  des  Jambes,  somnolence  et  exagératii 

ilei  ili‘ 1b  iléglutition.  Atteinte  du  facial  inférieur,  du  trijumeau  et  des 

l’>"' 

‘ ''ge  de 
'Lfaci 


nuque. 
U  D 


•;sc<)  (30)  :  Malade  âgée  de  douze  ans,  sicur  du  précédent.  Début 
,  .  .nnolence  et  gène  do  lu  mastication.  .Salivation  abondante.  Troubh 

®t  cl  inférieur  et  supérieur,  parésie  du  droit  interne  gauche,  troubles  de  rnaslicalio 
"  déglulitiun  s’exagèrent.  Atteinte  du  spinal  et  di'  l’hypoglosse. 


aspect  clinique  de  ces  malades  diffère  d’ailleurs  considérablement 
Ui  qu’olîie  une  sclérose  latérale  do  forme  bulbaire.  En  rai.son  de 
de  ces  cas,  nous  en  publions  ici  une  observation  personnelle 

4^j®“'''Vtion.  —  A.  Gorb...,  7  ans. 

ta„ts  P  héréditaires  :  Grand-père  maternel  mort  de  tabès  ;  père  et  mère  bien  por- 
est  i„’  °*'^Bt-Wassermann  négatif;  les  doux  aînés  sont  bien  portants,  le  petit  malade 
'le  cadet, 

A  P<‘''-'«"t"<ds  :  Né  à  terme  sans  traumatisme  obstétrical,  bas  de  convulsions. 

^  ni-  B  parlé  dans  les  délais  normaux.  .Scarlatine  â  l’âge  «le  (1  ans. 

“"■lî  :  Le  début  de  l’affection  actuelle  remonte  â  7  mois.  Doux  mois  et  demi  après 
nbcroloo.que.  -  T.  I,  N"  2.  i-évRinR  1925  13 
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sa  scai-latina,  reniant  a  présenté  ili‘S  troubles  de  la  parole  :  ililTiculté  de  prononcer  les 
labiales  et  les  linguales.  11  évitait  ces  lidtreset  essayait  à  l’école  d’écUa|)per  à  la  récitation 
de  la  leçon  pour  éviter  les  r'ires  d('  ses  camarades  et  du  maître,  l’eu  à  pim  la  parole  devient 
inintelligible  et  nasonnante.  Deux  moisaiirès  le  débiitdeces  troubles,  les  parents  reniar- 
(pumt  ramaigrissernent  lies  levres  ei  nés  joues  et  de  la  perte.de  la  mimiipie  faciale- 
l.’élat  général  n’est  pas  très  lum  et  le  malade  se  plaint  de  sensations  étranges  dans 
l’arrière'gorge.  Un  laryngologiste  consulté  enlève  des  polypes  et  signale  une  parésie 
bilatérale  du  voile.  Le  réflexe  jiharyngien  existait  encore  et  les  cordes  vocales  ont  paru 
en  jiosition  normale  et  mobile.  Les  troubles  de  la  déglutition  apparaisseni  d’une  manière 
I  vpiipie  :  engouement,  rejet  des  liquides  et  solides  par  le  nez.  C’est  à  ce  moment  que  nous 
l'avons  examiné  pour  la  première  fois. 

Ejumen  :  .\tropliie  marquée  des  muscles  péi'ibuccaux,  de  la  joue,  de  la  lioupiie  du 

Le  peaucier  droit  est  plus  atrophié  et  plus  (larcouru  de  fibrillation  que  le  gauche. 

Les  massétérins  tiennent  mal.  Les  ptérygoïdiens  droits  tiennent  beaucoup  moins  bien 
que  les  gauches.  1  ly|ioestliésie  cornéenne  bilatérale.  L’orbiculaire  des  paupières  et  le 
muscle  fronlal  sont  très  parésiés ;  rocelusion  des  yeux  tient  très  mal  et  les  paupières 
sont  à  demi-tombantes  des  deux  côtés. 

Le  réflexe  vélo-palatin  manipie.  Le  voile  [lend  imrnoliile. 

Le  réflexe  pharyngien  paraît  normal. 

La  langue  est  atrophiée  dans  sa  moitié  droite,  elle  [irésente  des  contractions  librü' 
laires  nombreuses  et  ses  mouvements  de  latéralité  su-nt  très  limités.  La  propulsion  est 

Le  droit  externe  droit  est  légèrement  atteint  . 

Le  réfleNu'  massétérin  esl  normal.  .\ux  membres,  la  force  est  conservée. 

Les  réflexes  cutanés  et  tendineux  sont  normaux. 

Ev'ilnliiin  :  Le  petit  malade  a  été  nu  u  en  septembre  l!l'.2d.  .\  ce  monient  l’atrophiB 
avait  progressé  dans  le  domaine  des  -\  1 1.  .\  I,  IX  et  VII.  Le  droit  externe  droit  et  gauche 
sont  atteints.  La  pupille  droile  ne  réagil  pas  à  la  lumière.  Les  membres  sont  intacts,  p®® 
de  symptômes  pyramidaux.  La  jiression  lombaire  donne  un  liquide  ciair,  tension  28 
au  Claude  ;  2,1  lynqihocy les,  Wassermann  et  Benjoin  collo'idnl  négatils. 

L’état  général  est  franchement  mauvais.  L’alimentation  tle  l’enfant  est  extrêmement 
péiiihle  el  la  mère  signale  l’appai'ilion  depuis  deux  semaines  de  crises  d’étouffements- 
11  aurait  eu  en  A  jours  six  peliles  syncopes.  L’enfant  esl  mort  en  janvier  11)24  do  bronchO" 

.Nous  n’a\ons  pu  oijtenir  d(.‘  la  famille  une  \érification  anatomique. 

(je  petil  lualude  a  donc  présenté  une  paralysie  bulbaire  typique  débutant' 
par  Vil*'  et  Xlb’  paire  et  i'inissant  par  les  nerfs  oculo-moteurs  et 
pneumog:a.-;tri([Ue.  Les  sigru's  pyranudaux  furent  eonstaininent  ab.sents  et 
les  membres  respectés. 

L’évnhdinn  fut  rajiide  ;  tloiize  mois  et  rleiiu. 

Il  s’agit  dans  c(‘s  cas  di'  paralysies  nucléaires  juires,  sans  aiicU®® 
atti'inte  des  cordons  latéraux,  et  ces  observations  ne  se  rajijiortent 
à  des  cas  de  sclérose  latérale  bulbaire. 

Le  cas  1  loffmann  ('idjest  une  l'orme  bulbo-sjiinale;  le  cas  Thonqi.son  (3o 
et  le  nôtre,  une  forme  btdbo-jiroLubérantielle  ;  le  cas  Fazio  (H), 
i'ormi'  classique  et  fandliale  de  la  jiaralysie  bulbaire. 

Le  earaetère  des  aLrojildes  et  l'aspeet  iiurement  paralyticfue  de  l’aft®*^ 
tiou  autorisent  une  elassifieation  certaine. 

Les  cas  suivants  sont  pins  dil'fieiles  à  interpréter;  aussi  les  groupern^'j'^ 
nous  sous  le  nom  di'  paralysies  bulbaires  avec  certains  symptômes  àe 


LA  SCLfi.nOSE  LATliHAIJC  AM  YOTHOPH lOV H  187 

série  psciido-bulliairp.  Uii  diagnostic  rétrospectif  ne  peut  être  émis  qu’avec 
réserve. 


OiisiiiivATiON  i)K  Filatüw  (12)  :  Enfant  de  U  ans.  Parésie  de  mouvemenls  des  lèvres 
troubles  d(ï  la  parole  et  de  la  diduclion  des  mâchoires.  Limitation  des  mouvements 
de  la  langue  et  abolition  dos  réflexes  vélo-pa'atins  et  pharyngiens.  Amaigrissement  des 
muscles  péribnccaux  avec  rares  secousses  rdjrillaires.  Aux  membres,  conlraclure et  rir/idité, 
Sans  exagération  des  réflexes  tendineux  et  sans  atrophie. 

Cas  I  111'.  Londk  (241  :  Entant  do  6  ans.  Débute  par  larmoiement,  peu  île  temps  après 
troubles  de  la  parole,  de  la  respiration  et  de  la  mimique.  Paralysie  faciale  double  avec 
secousses  librillairos  dans  la  houppe  du  menton.  Atrophie  linguale  ;  troubles  do  la 
déglutition  et  de  l’articulation.  Salivation.  Légère  atteinte  de  la  musculature  du  cou. 

Cas  1 1  DU  Loni.)1':i2  D  :  Entant  do  b  ans,  début  par  parésie  du  facial  supérieur  gauche, 
dypoeslhésie  cornéenne.  Ilypoest  hésie  vélo-palatine  et  île  la  partie  postérieure  du 
pliarynx. 


fih  imraly.sie  et  l’amyoLi-oiihie  sont  discrètes.  J.’immoliilité  de  la  moitié 
supérieure  de  la  face  e.^t  frajipante.  La  paralysie  dida  mimiifiu'  est  un  des 
Ptenders  symptômes  qid  attirent  ratteiition  (cas  de  Londe  I).  —  Il  y  a 
Une  rigidité  des  membres  sans  exagération  de  la  réflectivité  tendineiisi*  et 
sans  amyotro])bie  (Filatow).  Enfin  leur  évolution  est  lente  et  silencieuse. 
L-es  cas  se  rattacbeiit-ils  aux  paralysies  bullrairi's  vraies  ?  Lundi»  consi¬ 


dère  les  (■ 


(pi’il  a  réunis  comme  des  types  d’une  affection  individualisée, 


"la  paralysiii  bulbain»  progressive,  infantile  et  familiale», et  la  participation 
du  facial  sufiérieur  à  la  paralysie  serait  caractéristique  de  ci'  type.  Lepen- 
dant,  dans  la  paralysie  bulbaire  de  l’adulte,  le  facial  supérieur  peut  parti- 
^'Pérùla  dégénérescence.  Si  le  caractère  familial  se  voit  plus  fréqueinmeiiL 
dans  la  jiaralysii;  bulbaire  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte,  ce  caractère 
familial  n’iîst  pas  assez  constant  pour  qu’on  lui  accorde  uni*  valeur 
**èinéiolo  giipie  comme  dans  la  maladii»  de  Eriedreicb. 

Idemetru  l’aiilian  (dO),  dans  une  thèse  inspirée  par  le  professeur  Mari- 
l'eseo,  nqtrend  la  classificaLion  di'  Londe  et  groujie  sous  le  titre  de  jiaralysie 
^Ull,ai|.|,  familiale  infantile  les  cas  dii  Fazio,  Londe,  Marinesco,  Binger, 
“arnhardl,  Heiriack,  Tromner  et  Hoffmann. 

Les  cas  de  Bernhardt  (5)  concernent  des  adultes  et  ils  ne  rentrent  donc, 
dans  l(!s  limites  de  notre  travail. 

Le  caractère  fainilinl  de  l’affection  man([ue  dans  4  cas  sur  7,  c’est-à-dire 
j®Us  ])Ihj.  p,,  |.,  moitié  (les  cas  :  cette  absence  diminue  considérablement 
®  Valeur  de  ce  signe.  Nous  ni>  nii-rorfs  pas  qm»  dans  d’autres  affections 
^dial(>.son  a  rajjporté  des  cas  authentiques, où  lecaractère  familial  faisait 
"^Lraeiit  défaut;  mais  ces  observations  sont  précisément  e-xcefitionnelles. 
ails  les  cas  qui  nous  concernent,  pourejuoi  grouper  sous  le  nom  de 
,^^*ysie  familiale  bulbaire  dix  observations,  où  7  fois  le  caractère  familial 
'  'lèlaut,  car  ceu.x  de  Filatow,  Thompson  et  li»  nôtri»  ajipartiennent 
i^|*'‘-‘“>ent  à  la  paralysie  bulbaire  infantile,  et  ils  n’ont  pas  le  caractère 
si  ■  Lans  ces  conditions,  on  ne  peut  tenirce  caractère  jiour  un  élément 
'^"^logiqnc  di‘  groupe:  il  est  toutefois  acqui.i  que  par  comparaison  avec 
Laraly.sics  bulbaires  de  l’adulte,  celles  de  l’enfant  sont  plus  fréquem- 
buiiiliales  et  e.xceptionnellement  liéréditaires. 


Le  début  par  le  facial  supérieur  ne  nous  paraît  pas  non  plus  un  caractère 
x'mèiologiquc  distinctif.  Le  début  par  le  facial  supérieiirn’cstdémonstratit 
(|ue  dans  l’observation  de  Fazio.  L’affection  débute  par  le  facial  inf6ri(!ur 
dans  les  cas  de  Rcmack  et  Londe,  par  le  trijumeau  dans  le  cas  de  Berger 
et  le  cas  II  de  Marinesco,  par  le  glosso-pbaryngien  dans  celui  d’Hoffmann, 
)iar  l’hypoglosse  dans  le  cas  I  de  Marinesco,  d(^  b’azio  et  ccdui  de  Tromner. 

Groupe  des  syndromes  exlrapyramidaux. 

L’obs(îrvation  de  Naef  (29)  concerne  une  forme  [)arkinsoniennc  du  syn¬ 
drome  pseudo-bulbaire  infantile.  11  se  rapproche  des  cas  d’Dppenheim  et 
\[me  Cécile  Vogt  avec  état  marbré. 

Les  cas  familiaux  de  Ilcubner  (28)  rapp(!llent  clini(picm"nt  la  maladie  de 
Little  et  l’atbétose  ;  anatomiquement,  ils  montraient  des  formations 
hétérotopiques  de  la  substance  interolivairi^  du  ludbe  et  des  agénésies  de 
noyaux  bulbo-protubérantiels. 

Les  4  filb.'s  observées  par  Seeligmuller  (35)  présentaient  d(!s  signes  de 
symlrorne  pseudo-bulbaire. 

La  séméiologie  extrapyramidale  est  actuelbment  assez  précisée  pour 
])ouvoir  éliminer  avec  certitude  ces  observations  du  grüU])e  des  paralysies 
bulbaires  vraies. 

1°  Groupe  des  polio-encéphaliles  conyénilales. 

Peritz  classe  sous  la  dénomination  de  «  paralysie  bulbaire  congénitale  >' 
une  série  de  cas.  L(^s  uns  concernent  des  cas  â'ayénésie  nucléaire  Vl~ 
VII-XII  de  Mœbius,  1  loppe-Seyler  (21),  Marina  (26),  Procopoviei  (31)i 
Sebafringer  (33),  Sjisolrn  (10),  Harlan  (16),  et  lliuibner  (17),  Muller  (28)» 
et  Schmidt  (34),  et  les  autres  des  cas  de  Paralysie  bulbaire  conyénilal'' 
(ceux  d(;  Berger)  (3).  Ni  l’un  ni  l’autre  de  e(!H  grou])es  n’a  rien  de  commua 
«diniquernent  avec  la  maladie  de  Charcot. 


Le  nombre  d’observations  qui  appartiennent  la'sdlenumt  à  la  sclérosf 
latérale!  et  à  la  paralysie  bulbaire  de  l’enfant  (îst  donc  asseez  réduit  : 
la  lu'emicre  de  ces  affections  les  observations  de  Bouchant  (4)  (5), Berger  (3)! 
Brown  (8),  A.  Gordon  et  celle  que  nous  publions  dans  ce  travail  sont  a 
reteuiir  ;  pour  la  paralysie  bulbaire  progressive,  les  cas  sont  plus  nombreux- 

Hoffmann  (20),  Thompson  (37),  Fazio  (11),  Lotubi  (24),  Filatow  (12)' 
Bemak  (32),  Tromner  (32),  Marinesco  (25)  et  notre  cas  iiersonnel. 

Si  l’analyse  séméiologique  s’est  précisée,  l’étiologie  demeure  toujours 
inconnue,  tout  comme  pour  les  scléroses  chez  l’adultn,  et  cette  ignorant;*- 
infirme  dans  saliase  toute  classification  :  l’étude  clinique  demeure  capita  c- 
La  première  de  nos  observations  personnelles  a  trait  à  une  sclèro® 
latérale  évoluant  comme  une  poliomyélite  subaigué  :  le  processus  de 
tance  grise  est  à  l’avant-plan  ;  pendant  une  grande  partie  de  l’évolutio^^ 
le  syndrome  pyramidal  est  très  atténué.  Getb'  discrélion  des  signes 
spasmodicilé  dans  les  formes  infantihis  s’idiserve  encore  dans  d’autres  cas 
ce  groupe  et  l’évolution  des  poliomyélites  subaigués  et  des  scléroses 


J. A  sai.Ënnsh:  LATËrtALii  amyotrophique  ly.i 

raies  ch(3Z  l’enfanL  ont  tant  de  points  de  contact  qu’on  se  demande  si,  au 
point  de  vue  étiologique,  ces  deux  groupes  d’affections  sont  très  éloignés 
1  un  de  l’autre.  Gordon  a  rapporté  l’histoire  clinique  d’un  cas  très  sugges¬ 
tif  :  l’affection  avait  débuté  par  une  poliomyélite  chez  l’enfant;  à  la  suite' 
d  un  traumati.srne  rachidii'ii,  se  développe  une  sclérose  latérale. 

Dans  beaucoup  de  cas  de;  sclérose  latérale  de  l’enfant,  V évolulion 
rapide,  beaucoup  plus  rapide  que  chez  l’adulte.  Il  y  a  des  exceptions  : 
l’observation  de  Marinesco  concerne  une  forme  très  prolongée. 

Les  amyolrophies  sont  précoces  cl  importanles,  celles  de  notre  premier 
malade  étaiimt  parnd  les  plus  importantes  ({ue  nous  ayons  déjà  vues. 

Quand  l’affi'ction  atteint  le  bullx'  chez  l’enfant,  elle  ne  se  limite  pas. 
rornme  c’est  h;  plus  .‘■ouveid,  h;  cas  chez  l’adulte,  aux  noyaux  du  bulbe  et 
du  pont  inférieur  :  elletend  à  s' élendre  vers  la  partie  supérieure  du  pont  et  à 
ftigner  le  pédonrule  cérébral.  On  n’observe  que  très  rarement  chez  l’adulte 
’Jrie  ophtalmo))légie  nucléaire  comme  celle  observée  chez  notre  malade. 
Lette  diffusion  des  lésions  nucléaires  s’observe  aussi  dans  le  cas  de  jtara- 
lysie  bulbaire  que  nous  rai)portons  :  elle  paraît  une  particularité  propre  à 
bien  des  processus  de  substance  grise  de  l’enfant,  si  l’on  songe  que  dans  la 
poliomyélite  banale,  les  centn's  oculaires  et  faciaux  sont  intéressés  avec 
"■'ne  fréquence  spéciale  et  qu’on  ne  remarque  pas  chez  l’adulte. 

De  l’étudf!  d(!s  diffénuites  observations,  il  appert  encore  qu’à  côté  de  la 
l^rrne  bidbaire  de  la  sclérose  latérale,  il  y  a  des  cas  de  paralysie  progressive 
^"dbaire  pure,  maladie  de  Diichenne,  loulà  fait  indépendanle  de  la  première. 


EU, 


s’en  séparcî  j)ar  ral)senc(3  du  syndrome  pyramidal,  «  l’intégrité  des 


'’onexes  et  l’absenec!  de  troubhîs  du  côté  du  faisceau  pyramidal  séparent 
'“otte.  affection  d’uin^  paralysie  labio-glosso-laryngée ».  (Paulian  Demetru.) 

Lette  paralysie  bulbainMist  progressive  el  siibaiguë  ;  elle  est  différent!' 
^  paralysie  bulbairi'  suraiguë  qui  achève  le  syndrome  de  Landry  et  de 
paralysie  bulbairt',  très  rapidement  mortelle,  que  Souques  et  Ala- 
J'manine  décriventdans  une  forme  très  spéciale  de  poliomyélite  subaiguë. 
,  point  d('  vu(3  d(;  la  rapidité  de  leur  évolution,  la  paralysie  hulbain' 
••ifantilc  se  place  entn;  le.s  formes  prcjgressives  de  Duchenne  chez  l’adulte 
'd  les  formes  asci'udantes  aiguës  de  Landry  et  subaiguës  de  Souques  et 
■''ajouanine.  On  a  vu  plus  haut  qu’elles  intéressent  plus  fréquemment 
*1^''  chez  i’adnlL(!  les  noyaux  bulbo-protubérantiels  supérieurs. 

Eenietru  Paulian  (30)  tend  à  rapprocher  ces  observations  de  paralysie 
maaiVe  inlanlile  des  formes  familiales  qui  ont  fait  l’objet  de  ses  propres 
'Cherches  ;  il  va  même  jusqu’à  inférer  qu’elles  appartiennent  à  cette  caté- 
^cpe  mais  que  leur  caractère  familial  «  s’est  atténué  avec  le  temps,  comme 
^  arrive  avec  la  plupart  des  maladies  familiales  ».  Il  est  hors  de  doute  que 
de  Fazio  (II),  Londe  (24)  et  Marinesco  (25) (30)  concernent  des  cas 
p*^  familiale.  Parmi  les  caractéristiques  cliniques  de  l’alTectiori, 

paraît  attacher  une  signification  particulière  au  début  par  le 
cial  supérieur  et  à  l’atteinte  des  muscles  du  cou,  qui  «  identifient  la 
®die  comme  un  syndrome  à  part  ».  Le  premier  cas  de  Marinesco  (25) 
•pond  cotn|»h''temcnt  à  <'es  caractères  cliniques; dans  le  second  on  ne  cite 
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pas  «la  troubles  de  la  imis(  ulaturc  du  cou,  et  tous  les  deux  ont  débuté  par 
des  troubles  d(i  la  mastication.  I.cs  cas  de  Loiide  ont  débuté  par  le  facial 
jnlÏTicur  et  cbe/,  eux  comme  dans  les  cas  de  Fazio  on  ne  parle  ])as  de 
l’atteinte  îles  musi  les  du  cou.  Bref,  en  dehors  de.  leur  raraclère  fnmilitd  qui 
est  inconteslable  pour  ces  6  cas  et  subirait  à  lui  seul  à  as.surer  à  leur  des¬ 
cription  une  très  fîrosse  signification,  ces  observalions  se.  raitprochcnl  Iris 
élroilenieid  des  puridijsies  bulbaires  non  jamiliales. 

On  connait  des  formes  familiales  de  la  poliomyélite  cbroni(|ue  et  subai- 
a;ui‘  (Hoffmann,  Wernij;;,  Brasc,  Bruns,  Senator,  Brownirip,  Beevor,  Bern- 
liardt,  Nylander,  Fuchs...),  mais  est-ce  là  une  raison  sullisante  pour  jienser 
que,  dans  les  cas  Jion  familiaux,  ce  dernier  caractère  s’est  atténué  et  de  les 
grouper  tous  sous  ra|)|)ellation  de  poliomyélites  familiales  ?  11  nous 
paraît  tout  à  fait  justifié  de  conserver  dans  la  neuropatholof^ie  infantile 
une  jilace  ouverte  à  la  paralysie  bulbaire  isolée,  à  côté  des  formes  fami¬ 
liales  de  la  plus  liante  signification  qu’ont  étudiées  Marinesco  et  son 
élève  Demetru  l’uulian. 


Pour  celle  [orme  isolée  l’alleinle  des  muscles  du  cou  el  la  précocié  des  Iroii- 
blés  du  [acial  supérieur  ne  conslilne.nl  pas  des  caraclérisliipies  cliniques,  il 
subit  de.  relire  les  observations  des  auteurs  et  la  nôtre. 

Pour  les  formes  familiales,  ni  l’iin  ni  l’autre  de  ces  caractères  ne  nous 
paraissent  suffisamment  constants,  et  on  ne  peut,  à  notre  avis,  leur 
accorder  une  signification  séméiologique  spécifique. 

Nous  avons  négligé  jusqu’à  présent  les  [ormes  [nmiliales  in[anliles  de  hi 
sclérose  lalérale.  \  vrai  dire,  les  observations  incontestables  nous  en  parais¬ 
sent  fort  rares  et  celles  publiées  ne  sont  jamais  vérifiées  par  un  examen 
anatomique.  11  faut  retenir  comme  appartenaid,  réellement  à  la  sclé¬ 
rose  latérale  les  deux  cas  de  Kulm  (22)  observés  chez  des  enfants  de  12  el' 
16  ans.  Le  dernier  cas  fut  vérifié  à  l’examen  nécropsique. 

Les  formi's  familiales  ont  été  décrites  chez  l’adulte  jiar  Strumpell  (36)i 
Maas,  Bruns  (',))  et  Migier  (PJ)  ;  elles  sont  d’une  exceptionnelle  rareté  et 
appartiennent  la  plupart  à  dos  formes  atypiques. 

Il  est  probable  que  les  distinctions  cliniques  en  types  varii's  éf.ablies 
sur  la  localisation,  l’extension  et  l’évolution  des  troubles  neiiroiogiiiueSi 
ne  subsisteront  pas  dès  que  l’étiologie  de  ces  formes  sera  précisée.  L’ideH' 
lification  des  virus  unifiera  notre  classement  anatomocliniqiuï  et  montrera 
les  rapports  profonds  entre  toute  cette  catégorie  d’affections  ([ui  tou¬ 
chent  avec  élection  les  masses  grises  bulbo-médullaircs. 

Dans  les  cas  que  nous  apportons,  l’évolution  clinique,  les  données  du 
liquide  céphalo-rachidien  et,  fiour  le  premier  d’entre  eux,  nos  recherches 
histologiques,  plaident  contre  des  symlromes  dégénératifs  purs.  Ou  n’a  p®® 
l’impression  de  so  trouver  en  présence  d’une  affection  abiotro|)hique  lié® 
à  une  fragilité  généticpie  de  systèmes  (l’ick),  mais  plutôt  d’une  nialadi® 
progressire  évoluani  par  poussées  et  de  nalure  vraisemblableme  ni  in[eciii^^^^ 


â 
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S’agit-il  d’affections  individualisées  dans  leur  étiologie  ?  Il  semble 
que  l’on  se  trouve  plutôt  en  présence  de  syndromes  analomocliniques  de 
nature  et  de  gravité  très  variées.  On  a  observé  des  cas  de  sclérose  laté¬ 
rale  évoluant  au  décours  de  rhumatisme  articulaire  aigu.  Le  second  de 
nos  cas  a  débuté  après  une  scarlatine  grave.  Les  formes  prolongées  de  la 
sclérose  latérale  se  rapprochent  très  intimement  du  syndrome  syphiliti(|ue 
''Vasculaire  des  cornes  antérieures  individualisées  par  Léri. 

L’image  histopathologique  se  rapproche  tantôt  des  poliomyélites  aiguës, 
tantôt  des  alïcctions  dégénératives  chroniques.  Un  tel  polymorphisme 
anatomique  n’est-il  pas  également  en  faveur  d’une  étiologie  multiple  et 
n’explique-t-il  pas  l’échec  des  tentatives  expérimentales  ? 

Jusqu’au  jour  où  l’expérimentation  permettra  une  classification  étiolo- 
8'que,  les  cadres  anatomocliniques  provisoires  subsistent:  la  sclérose  laté- 
'■ale  et  la  paralysie  bulbaire  infantiles  occupent  dans  la  neuropathologie, 
®nprès  des  poliomyélites,  une  place  bien  distincte  des  autres  aiïections 
avec  lesquelles  ces  maladies  furent  souvent  confondues. 
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Tio^’  qui  remercient  la  société  de  les  avoir  élus  membres  corres- 

^<iants  nationaux. 


".Hiric  DE  Mil!  HOI.OCIE 


Dons. 

il  M.  Sicard  rem('L  au  Pràsiili'iil,  de  ia  Sociol.A  de  Ncurolofiic  mi  dmi  mafçni- 
de  lO.OOdfraucs  r|ii’il  vi.'td. de  frfcvuir  du  [)r  l'alrick  (dc'  C.hicaso), 
«  (îii  mémoire  do  BrissaudoLà  rocoasiou  dos  l'ôt.os  du  (’.onpMiairo  de 
(lliarcotn. 

I.a  Sociéto  do  Neurol()fj;io  a|i|daudii.  à  la  iiouvollo  Iil.(‘rali1  o  d.i  D''  Pa- 
Iriok  oiivers  la  socioLô  ot  a<lrosso  par  Lélof^raïuinc  à  rômiiioiil,  tiourolopriste 
do  P.hica£;o  .^os  (dialiuiroux  romorciomont.s. 

M.  ]o  l'rosidoid,  l'ait,  oonuaîl.ro  (juo  M.  Mafralhaos  l.omos  (do  Porto)  a 
adn'ssé  uiio  somtuo  d('  doux  rnillo  francs  pour  la  colohralion  du  (  Vutoriaire 
do  Pharcot.  AI.  Ili'ury  Mois.'  a  atiros.sô,  dos  rcmorcicmoiits  à  ,VI.  .Ma^alhaës 
Loiiios  au  nom  <lo  la  ÿociép;. 

•AI.  lo  PrésidouL  l'ail  coiinaiLro  ([.lo  los  sommes  déjà  ro(,uoillio.s  pour  le 
(knp'uaiio  s’oièvoiit  à  IS.OOO  francs.  Li-  Jk’oij;rammo  dos  cérémonies  est 
on  bouTKï  voi.'  rPélaboration  cl.  |iouri-a  être  défiiulivemcnt  arrêté  d’id 
quolquos  .scmiaino.s. 


.4  propiis  (la  prori’s-rerbal. 

Foyer  de  ramollissement  limité  au  noyavi  lenticulaire  et  à  la  tête 
du  noyau  caudé.  Aucun  symptôme  strié,  par  Plovis  Vincent. 

.\  la  séance  du  8  janvier  doridor,  .M.  llaRmuiau  ])rés,'id,ait  une  série  de 
<|uaLro  malades  atteints  d’uii  Lorticoli.s  spasnu)diqito.  I.o  syndrome  était 
à  lui  seul  très  caracléristiquo  et,  de  plus,  s’ac.compafîiiait  de  siRuos  divers 
d’bypartonio  cytra-pyramidalo,  liyj)ortonio  l'aradi([Uo  persistante  dw 
Irajièzo,  by[)ortonio  réflexe  d.i  jambior  antérieur.  Dans  tous  los  cas,  1’^^' 
l'eetion  était  consécutive  à  rencé]>balit<>  létbars'iq.ie. 

Pomme  on  tend  à  l’admettre  actmdlcniont,  Al.  Ila^menau  rapnortait  à 
une  lésion  d(‘s  eorps  striés  le  syndrome  présenté  par  ses  malades.  Ouel' 
(pies  membrc's  de  la  Société,  M.  Sic.ird  particulièrement,  si*  faisaient  les 
déleiiseurs  do  la  mènui  idée.  Pependant,  je  faisais  des  réserves  sur  cette 
manière  de  voir,  disant  qu’une  lésion  des  corfis  si riés  ne  suffit  pas  à  eH^ 
seule  pour  provoipuu  un  tid  eii.scinbb'  symi)tomati([Uo. 

-Aujourd’hui,  j’apporte  une  observation  clinique  avec  vérification  an»' 
toiniipio  et  eo;i])es  microsc()pi((ues  en  série,  ijui  montre  :  (pi’nn  foijer 
rumollissemeni,  en  délruisanl  rotnplèleinenl  le  piilnnien  el  une  partie  de 
Ule  du  nopau  caudé,  peut  ne  donner  aucun  siijne  de  la  série  dite  «  slrié^”' 

M T...,  40  ans.  .Ménajfc'n'.  lOn  hniinc  saiiti'i  jiis((U('-là,  mako'i!  ini  l•('■.tn•ciss('lae'*^ 
iiiilcal.  An  cniJi's  d’iiiiü  |ircini(!irc  ccisii  irA.sysl.oli(‘,  (ains('irn tivc,  siimljIn-L-il,  à  un® 

(  lise  (lo  laeliycaiMlie  |ian>xysl,i(|iie,  elle,  l'ail  an  saii',  vers  '.i.'t  lieiires,  lin  ictus  saU® 
perte  (te  cnnnaissance.  Onia  transpnrle  di'is  le  lendemain  matin  à  l’linspico  d’Ivry- 

l'intre  le  'il  mars  à  l'Iinspice  d'Ivry.  l'illc  priisente  de  la  torpeur  ci'nc'ibralej 


.S7Î.IA7;/';  DU  T)  FËVUIEH  l!«j 


*léviation  conjnjiii6fl  ilo  In  l,Alr  cl,  îles  yc.ii\  vers  la  "auclic,  dos  iilioïKimèiios  pseudo- 
bulbaires,  une  liemiparcsio  droile. 

1°  La  lorpmr  r"rf  bralr.  La  riinladi^  n'osL  pas  inconsciente.  .\  son  entrée,  idle  l'st  exa- 
'>'inéc  assise  sur  une  chaise.  Klle  exéciiU^  oii  tente  d’exécuter  les  dilTérents  actes  qu’on 
«lemande  :  (die  se  plauit  si  on  la  pince,  (’.ependant.  son  attention  se  falifrue  et  idle 
ne  cesse  de  s  intéresser  a  ce  (pu  se  passe  autour  d’idie. 

2“  Lis  phf.nnmhus  iim'iiilii-liiilliinri’s.  La  malade  ne  parle  ]ias  ;  cependant  on  innit 
®e  rendre  compte  qu’une  ^rrande  partie  des  troubles  de  la  iiarole  proviennent  de  ce 
'ine  les  lèvres,  la  lanfnie,  le  voile,  .sont  paralysés  ou  panisicis.  Les  lèvres  ne  peuvent 
«îtécuter  les  monvenients  ni'.cessaires  pour  sitTler,  souiller,  idle  ne  |ieut  les  lenir  sulli- 
«amrnent  clos(  ‘.s  pour  fermer  la  bouche.  La  langue  se  ment  pénildemeul  ;  la  malade 
P®ut  à  peine  la  tenir  hors  de  la  inmebe  ;  la  pointe  est  alors  déviée,  à  droite.  Le 
''’oile  du  palais  tombe  plus  du  ci’ité  franche  que  du  côté  droit;  il  ne  se  relève  pas 
quand  la  malade  émet  le  son  .\.  Il  arrive  à  la  m  dade  d’avaler  de  travers,  ou  bien  encore 
liquides  refluent  par  le  ne?,. 

Héniparésif.  limite.  Le  membre,  supérieur  est  filus  paralysé  ipu'  le  membre  infé- 
*'*®ur  ;  soulevé,  il  retombe  lourdement  sur  le  plan  du  lit.  11  ne  |ieut,  au  commandement, 
®’tècuter  aucun  mouvement.  Il  présente  une  hyfiotonie  manpiée.  'l’ons  les  réflexes  tendi- 
*’®ux  de  ce  membre  sont  vifs,  plus  vifs  (pie  ceux  du  côté  opposé. 

Le  membre  inférieur  droit  présente  de  la  contracture  en  extension  et  on  lui  imprime 
peine  quelques  mouvements  passifs.  (Cependant,  la  malade  ébauche  la  ]dnpart  des 
"’ouvements  volontaires. 

l^èflexcs  roluliens  polycinétiqnes. 


l’as  de  clonus  du  pied. 

i^éflexe  cutané  plantaire  en  e.xten.sion. 

blexion  dorsale,  réflexe  du  pied  par  inn'îement  du  dos  du  pied.  Il  se  pi-odnit  en  mi'une 
'■'ps  une  torsion  du  pied  du  côté  opposé  avec  légère  flexion  dorsale. 

Lu  côté  pauehe,  la  motilité  volontaire  est  normale,  les  réflexes  tendineux  sont  nor- 
Héflexe  cutané  plantaire  en  flexion. 

h  existe  ni  ataxie,  ni  asyni'rf'ie,  ni  m  iuvemints  spontanés,  ni  crises  épibqiliipies, 
hioiivements  choréiques,  athétosiipies,  myocloniques,  ni  troubles  sensitifs,  vaso- 
®l-®urs  ou  trophiques. 

'®ur  :  arythmie,  frémissement  calsiire,  roulement  iirésyslolique.  l•on^s:  petit,  irré- 
SUlier,  7(1, 


'®*®  ■  n’est  pas  perceptible  à  la  palpation,  matité  de  hauteur  normide. 

®hnions  :  submatité  des  bases. 

ceplialo-racbidien  :  cytoloffie  ;  'I  éléments  au  mm’,  albumine  normale, 
®«sermann  négatif. 

'  :  Wassermann  négatif. 

f'isumé  :  ictus  sans  perte  de  connaissance  che?  une  femme  atteinte  de  rétrécisse- 
jjpp  niitral  ;  syndrome  pseudo-bulbaire  ;  hémiparésie  droite  pri’idominant  sur  le  mem- 
^**Upérieur  avec  troubles  des  réflexes  tendineux  et  cutanés  classiques. 

®aire  (pielques  jours,  le  emur  devient^plus  régulier,  ro'.dèmedes  bases  pulmo- 

'  'bsparait.  Lu  même  temps,  tous  les  troubles  nerveux  tendent  à  disparaître, 
i^'  "'''■'tnt  pour  (;ette  femme  une  nouv(!lle  crise!  d’asystolie. 


s  plus  Lard.  Elle  fut 


dori''  service.  Elle!  y  restera  jusqu’à  sa  ooo 

®bservée  et  surveilh'u!  d’une  façon  journalière, 
jl'*  son  état  est  le  suivant  : 

peu  de  chose,  en  apparence  au  moins,  des  troubles  qui  ont  suivi  l’atlaqiie. 
L.  mène  une  vie  (pii  se  raiiproc.lu!  de,  la  normale.  Elle  passe  la  plus  grande  partie 
Journée  debout  ;  elle  va,  vient,  mange  seule,  se  livre  à  de  menus  travaux  dans 
,  ..  .,  ....  le  journal,  (•.aus(!  avec  ses  voisines. 

*®airn*p'*^**”*'’  attentif  m  mire  (pu!  sous  cette  apparence  normale,  cel  te 

è  diminuée.  Son  visage  lisse,  pres(pie  sans  rid(!S,  est  toujours  souriant.  Elle  va 

'’accourc.is  et  asse?  rapiihis  (non  à  petits  pas  lents),  le  corps  légèrement  pem  hé 


la 

‘^^'''l^eli; 
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en  avant,  sans  tialancoinimt  îles  mornbros  siipài'iinirs.  I.o  seul  tronhln  inlolloctuol  qi>‘ 
pciit  Ctrl'  (l(îcc-16  est  un  trouble  île  l’attention  :  elle  a  de.  la  peine  à  ex(''cuter  une  série 
d’actes  qui  lui  sont  indiipiés.  Il  n’existe  [las  d'aphasie,  ba  malade  tient  conversation 
avec  ses  voisines,  elle  répond  correcteinent  à  toutes  nos  ([uestions,  elle,  lit,  elle  écrit. 
Mlle  ne  rit  ni  ne  pleure  hors  de  propos. 

bos  phénomènes  ])seudo-bulbaires  sont  peu  apparents  ;  il  faut  savoir  qu’ils  ont  existé, 
les  rechercher  pour  les  mettre  en  évidence.  11  existe  parfois  quelques  troubles  de  la  déghi- 
lition  ;  les  liiiuides  refluent  jiar  le  ne/,  mais  surtout  les  lèvres  exécutent  d’une  façon 
imparfaite  les  actes  de  silller,  de  gonfler  les  joues.  Quand  la  malade  s'efforce  d’as¬ 
pirer  de  l'eau  avec  un  long  chalumeau  de  verre,  elle  ne  peut  faire  monter  l’eau  dan* 
le  tube  jusqu’à  sa  bouche.  Il  n’existe  pas  d’asymétrie  faciale.  Notons  que,  la  fente 
buccale  est  fortement  concave  en  bas  (avec  chute  des  commissures  labiales),  ba  peau  <ln 
front  est  lisse,  b’occlusion  des  yeux  est  normale,  ba  tète  est  légèrement  inclinée  sur 
l'é|)aule  gauche. 

De  l’ancienne  hémiplégie  droite,  il  ne  reste  plus  guère  (pi’une  monoparésie  brachiale 
droite  avec  légère  contracture  donnant  au  nqios  l'attitude  classiipie  de  l’hémiplégiquOi 
c’est-à-dire  adduction,  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras,  (àqiendant,  tous  les  mouvc- 
menls  volontaires  sont  possibles  et  la  malade  se  sert  de  la  main  pour  manger,  pour  écrire- 
pour  coudre.  Elle  s’en  sert  toute  la  journée. 

.\u  membre  inférieur,  il  rtwte  peu  de  manib-sta fions  de  l’ancienne  hémiplégie  ' 
le  niembre  n'est  pas  contracturé  et  ilans  la  marche  il  ne  <lécril  point  l’arc  de  cercle  qe® 

•lécrit  1 . embre  hémiplégique.  Cependant,  sur  les  (ilms  cinématographiques,  le  p'®** 

droit  rase  plus  le  sol  que  le  gauche.  Tous  les  mouvements  volontaires  du  membre  sont 
possibles,  (-n  particulier  la  flexion  ilorsale  du  pied,  (pu  est  d’ordinaire  l’un  des  inoU' 
vements  le  plus  atteint  dans  l’hénnpiégie  organi(iue. 

Du  cOté  gauche,  tous  les  mouvements  des  membres  supérieur  et  inférieur  sont  possi¬ 
bles,  leur  force  est  plus  grande  (lue  celle  des  mouvements  des  membres  supérieur  et 
itd'érieur  droits.  Elle  lionne  l’impression  d'ètre  diminuée  en  valeur  absolue. 

Tous  les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieur  et  inférieur  droits  sont  plus  'it* 
(pus  ceux  du  C(Hé  opposé,  mais  il  n’y  a  pas  de  clonus  du  pii-d.  be  réflexe  cutané  [slanlat’’*' 
se  tait  en  flexion,  à  droite  comme  à  gauche. 

be  pincement  du  dos  du  pied  produit  la  flexion  dorsale  réflexe  du  pied  droit  ovee 
extension  de  tous  les  orteils  à  droite,  la  torsion  en  dedans  du  pied  gauche.  Signe 
la  flexion  combinée  de.  la  cuisse  sur  le  bassin  à  droite. 

Héflexes  abdominaux  cutanés  ;  plus  faibh-s  à  droite  ipi’à  gauche,  mais  ils  existent- 
Aucun  trouble  de  la  s(-nsibilité. 

Un  111m  de  la  malade  rnontn-  l’absem-e  de  mouvements  involontaires. 

11  n’existe  pas  de  délire,  pas  ci’état  démentiel,  jamais  il  n’a  été  ^observé  de  mou'® 
ments  inxolontaires  du  type  spasmes  ou  mouvements  choréo-athétosi(pies,  pas 
contractur<(  intentionnelle,  pus  de  raideur  permanente  en  dehors  de  la  légère  coh' 
tracture  du  membre  supérieur  (|ue  nous  avons  signalée. 

En  vue  de  fixer  pour  le  moment  de  lu  vérillcation  anatomiipie  l’état  de  cette  fendre- 
il  a  été  pris  d’elle  un  lllm  cinéma tograpbi((U(-.  On  y  peid  constater  ce  <pn-  nous  avança”®' 
l’en(tant  toute  cotte  période  de  mai  à  septeirdu-e,  aucun  nouveau  fléchisseme” 
cardiaque.  Arythmie  sans  tachycardie.  T.  mx  1-.2. 

/,e  23  neplembre  commima'.  lu  phas(- terminale  ih-  la  maladie.  Nouvelle  crise 
folie.  Tuchy-arythmie.  Uongestion  des  bases  pulmonaires  :  gros  râles  bulbeux.  1'” 
gros  (lisse).  Oligurie.  Cyanose-. 

Sans  nouvel  ictus,  du  simple  fait,  sembl(--t-il,  de  la  stase-  .sanguine,  les  phénomènes  ‘  ^ 
la  première  période  de  la  maladie-  se  reqjroduisent.  M""'  T...  redevient  une 
pseudo-bedbuire  et  hémiplégique  |(lroite  avec  contracture  en  extension  très 
noncée  du  membre  inférieur  droit,  en  flexion  du  membre  siqeérieur.  Héflexes  ten'l'”” 
exagérés  à  droite.  Pas  de  signe  de  Babinski. 

Au  bout  de  quedques  jours  des  douleuirs  apparaissent,  très  violentes.  .\u  ,'1()  septen*”  ’ 
la  malade  gémit  toute  la  nuit  :  edle  se  plaint  de-s  inernbr-es  du  ce’eté  eli-oit  ;  le  membre  i” 
rie-ur  de  ce  ceUé  est  contracturé  en  e-xtension  ;  le  membre  inférieur  gauche  est  conl 
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lur6  en  l'Icxioii,  avec  loi-si(in  du  pied  on  dodans.  l^xajïéi-aLion  do  tous  los  roflcxos  huidi- 
'*oux  à  droito.  Jtol'loxo  culano  plantain-  (-n  l'Ioxioii. 

A  fîauolio  l'ol'loxos  tondiiu-ux  vifs.  I<ofl(-xo  cutané  plantain-  on  flexion. 

A  dooito  sui'i'oflcÆlivité  do  dolonsoot  liypc-i-alfiio.  .\  franche,  surréfloctivité  hypoi-aliri<|uo. 
Malfri-é  un  Iraitomont  caiaiiaquc  ap|)roprié,  la  dyspnée  devient  plus  intense,  i'oli- 
s'Urie,  s’exafrèee,  la  l(ii'p(Hir  céi-éhrale  ilevient  |irofonde.  Le  20  octobre,  la  malade,  est 
•lans  le  coma.  M'orl  le  21  ocl.oiir-(-  1922. 


En  résumé  ;  rf-miiu-  jouno  (-ncoro,  nlloinlc  de  rétrécissement  mitral, 
cours  d’une  prenuère  crise  de  défaillance  cardia([ue,  ictus  suivi  de 
^•"oubles  pseudo-l)i Ibîurcs  et  d’hémipléigie  droite  incomplète.  Dès  ce  jire- 
hiier  jour,  à  cause  de  la  netteté  des  troubles  jiseudo-bulbaires,  on  porte 
diagnostic  de  lésion  Ifulatérale  du  cerveau. 

Euis  amélioration  des  troubles  nerveu.x  telle  qu’on  pourrait  presque 
parler  de  guérison,  si  l’e.xamen  ne  décelait  des  I roubles  de  l’attention  ; 
’^he  légère  contracture  des  niendjres  siqu'-rieurs  et  inférieurs  avec  exagé- 
'’alion  des  i-éflexes  tendineux  :  des  troubles  de  la  déglulition  et  de  la  suc¬ 
cion. 

Enfin.  crise  d’itsystolie  mortelle  au  cours  de  laquelle  se  réinstallent  les 
Pi'énoinèncs  observés  lors  de  l’ai  taquo.  Il  s’y  ajoute  des  douleurs  et  une 
contracture  en  flexion  du  membre  inférieur  (gauche). 


yà’ific(,ij,„i  analomiiiiii'.  \  l’iml.iipsu-,  on  (.nmvc  (l’un(^  pari,  le  rélréeissi-mcnl  mitral 
'"■‘ffinp  i|(;  |.,  inalatlic,  d’autre  part,  dans  les  dilicn-ids  orfrancs,  dos  lésions  on  rapport 
*Vcc  l’insullisanco  cardiacpio  di^  la  maladi  I  i  s  h  sion-,  u  i<  hiah  s  appartiennent  à  cette 
'Cconde  catéj;orie  d’altérations.  Nous  ne  nous  attarderons  pas  sur  les  premiéri^s,  nous 
’i-on.s  SciilcitKud.  (pielles  reprodui.sent  d  une  lacon  classupiiï  It-s  altérations  cardiaques 
Pulmonaires,  liepaLupii-s,  rénales,  du  retrecissement  mitral  a  la  pliasede  dilatation  car- 


].  'C*  léKion.s  cérrbrali's.  -  -  Le  cerveau  enl(-\é,  après  formolaf'i-,  unjioint  frappe  dés 
,  cru  ;  l’absence  île  toute  altération  visilde.  Le  ci-rveaii  donne  l’impression  d’un  cerveau 
do'”  insistons  sur  ce  fait  parce  qu’il  indiiiue  déjà  que.  les  lésions  profondes  qui 

exister  et  ipd  existent  ne  s’accompafjnent  point  de  ces  lésions  accessoires  si 
'fiUentes  sur  les  cerveaux  des  \  ieillards.  et  si  dilliciles  à  interpréter. 

ai-téres  cérébrales  ont  été  examinéi-s  avec  un  soin  particulier,  aussi  bien  les  artères 
bcipalos  (pie  b-iirs  branebes  les  artères  cérélirales  proprement  dites. 

^  -es  Vertébrales,  le  tronc  basilain-,  les  artères  cérébrales  postérieures,  les  deux  syl- 
;  nos,  l(.s  artères  cérébrales  anlérieiires,  les  communicantes  ont  toutes  leur  aspect  de 
Ulill'^’’' •’Uban  aplati  et  bleuté.  .Nulle  part  il  n’exisie  un  é|iaississement  sur  ces  artères. 

^  part  un  foyer  d'atbéronie,  nulle  part  une  embolie, 
anté'''  corticales  di-  la  sylvienne.  dirla  cérébrale  iiostérieure.  de  la  cérébrale 

^  rieure,  di-s  artères  calb-iisi-s,  particuliérement  des  artèn-s  eboroïdiennes,  ont  élé 
Il  Lniile  leur  lonf!;ueur.  Il  en  a  été  préle\é  des  frafrments  en  différents  endroits, 

■lu-  1'“'^  pl”’^  'P'  lésions  sur  C(‘s  branebes  qiu-  sur  les  artén-s  principales,  ni  arté- 

l’^'  atbéronie,  ni  embolie.  .\Joutons  ipi’il  en  i-st  de  môme  des  artères  cérélielleiises. 

intra-cérébraiix  des  artéri-s  précédeiiles  ont  été  étudiés  sur  les  coupes 
sln  "  fi'P  ant  été  elïectiiées  pour  éliidier  les  foyi-rs  de  ramollissement,  .lustpi’au  voi- 
pa  'lu  foyer  de  ramollisseinenl,  ces  artériidles  ne  présentent  aucune  altération. 


Ei'iJni.- 
■''<■''■16, -s. 


Eliiilc  iin(iljili<liii'  lni/i'i's  (le  ramnUinsvmrnl  sur  roujii's 


(ly  'P'”  'P'ux  liéuiispbères  a  été  débité  en  coupes  liorizoïitales  sériées,  à  la  fiu.-on 

l'i-lirési-nté  dans  le  tome  II  du  livre  ibî  M.  Dejerine  aux  liffures  .'illO  et  sui- 


socii^rni  ni':  mivroijx-.ie 
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En  dedans,  elle  passe  pai-  I 
•nont  inler-héinispliéi'i(|ne  île 
'Ju  noyau  lentieulaii-e,  la  zone 
Même  foyer  dans  le  pulain 
externe,  en  dedans  la  lame  n 


postérieure,  la  Commissure  molle  et  le  see- 
■  antérieure.  Mlle  intéresse  les  trois  segments 
de  Wernieké  et  le  pulvinar. 

U  i|ui  affleure  sans  les  déborder,  en  dehors  lu  capsule 
dullaire  c.xterne,  en  avant  le  bras  antérieur  de  la  cap¬ 


sule  interne.  I.e  bras  postérieur  de  la  capsule  il 
plus  pâle  dans  sa  partie  aniérieure.  .\  n(d,e 
pas  colorées. 

Coupe  070 1>  a  oupe  lu  /1 1,  /il/.  dbll-dlO.  Celle  coupe  passe  par  la  partiesupérieiire 
'Pila  région  sous-opLiipie.  En  arriére,  elle  intéresse  le  tubercule  (|uadrijumeau  antérieur, 
U“  corps  genouillé  interne,  le  corps  genoitillé  externe,  la  partie  postérieure  du  pulvinar, 

Corps  de  Euys,  les  trois  segments  du  noyau  lenticulaire. 

1-e  foyer  de  ramollissemeid.  occupe  les  deux  tiers  postérieurs  du  putamen  à  rexeeplion 
<1  une  très  petite  partie  postérieure  <|ui  est  resiieetée.  En  dehors,  le  foyer  s’étend  jus([u’à 
'a  capsule  externe,  sur  laipielli'  il  em|uéte.  hin  deilans  il  atteint  à  peine  la  lame  médullaire 
externe  ;  quelques  libres  partant  de  celle-ci  et  irradiées  dans  le  putamensont  conservées. 

Le  foyer  reteid.it  sur  la  capsule  externe,  qui  est  diminuée  d’épaisseur,  pour  une  part 
entourée  pai'  le  foyer,  pour  une  part  devenue  très  pâle.  .Même  état  de  la  capsule  extrême 
'Uïnalé  précédemmeid..  Même  aspect  que  précédemment  des  deu.x  bras  de  'a  cajisule. 

Cou/je  OÜM  I)  Cdiipe  l'.i,  liij.  :ill.  Cette  coupe  passe  par  le  tubercule  quadri- 
lunieau  antérieur,  le  corps  genouillé  interne,  le  corps  genouillé  externe,  la  partie  supé- 
■■'cure  du  noyau  rouge,  l’anse  lenticulaire,  elle  intéresse  les  trois  segments  du  novau 
‘‘'nticulaire. 

Le  foyer  de  ranudlissemeid.  occupe sensddement  les 

^  Capsule  exleri . 1  s  etend  pisqu  a  1  avant-mur.  Si 

J^cycn.  la  lame  médullaii'e  externe  et  quelques  libre: 


arrière 


l/r,e 


innominée 


Heicbert.  En  a  van 
is  antér  ir  de  lacapsule  intern 
ns  épaisse  à  sa  partie  postériei 
contre  1  circonvolutions.  Dans 
les  ddlerents  plexus  myéliniqui 
9n  ils  le  sont  dans  le.>  euvoiivnlutiuiis  voisines. 

uy  />.  •  Elle  passe  par  la  partie  supérieure  1 

In  partie  moyenne  de  la  bandelette  optique  ;  elle  in 


'hterne  et  la 

'lu  putamen.  le  I 
'®l«ule  externe  es|  m 
‘■^'Juileaux  libres  lolh 

antérieure  de  l’insul 
alors 


■aire. 


ims  du  putamen,  détruit 
:tes  eu  iiedans  le  noyau 
erseiil  le  putamen,  en 
I  de  la  capsule 

sse  de  coté  le  1  /ô'  anté- 
,ele  rlu  noyau  caudé.La 
a  sa  parcie  antérieure, 
joiivolii Lions  postérieure 
\  uni  pas  colorés 

m  rouge,  l’anse  lenticu- 
la  substance  innominée 
antérieure  et  seulement 


Heicherl,  le  pédoncule  de  la  couche  optiipie 
•’t'isième  segment  du  noyau  lenticulaire. 

Le  fl, y,, P  r.,,„f,iiissement  occupe  les  il  /.b*  moyens  du  putamen  et  la  capsule  externe 

U  l’avant-mur,  il  res[)ecle  le  1  /5’  postérieur  du  putamen,  le  I  /ü"  antérieur  adja- 
"  la  tête  du  noyau  eaudé.  Il  respecte  en  dehors  la  capsule  extrême,  l’avant-niur, 
intéresse  lu  capsule  extrême  sur  une  longueur  de  presque  un  centimètre.  En 


'^«'lans, 


Il  respecte  à  c 


la  commissure  anterieure. 

c  li’n  coupes  de  22(1  à  2K),  le  foyer,  très  peu  elendu,  très  peu  maripié,  paraît  à  cheval 
ufi*  P  '^“1"'"!"  externe,  le  long  de  la  eomnnssiM'e  anterieure  ;  il  déborde  sur  ravanl-niiir 

Cr  u  **''  'l'"'l'l'"‘''  vacuoles.  I.a  capsule  extrei . .  plus  piUi'  qu’à  l’état  normal  et 

'■"cuoles  punctiformes.  Les  extremiles  postérieure  et  antérieure  du  troi- 
Segment  du  noyau  lenticulaire  sont  respei  tees  par  le  foyer. 

(y>iipe  lli,  //;/.  312-.1E1.  -  l.etle  coupe  passe  par  le  tubercule  ipiadri- 
g  .  antérieur,  le  corps  genouillé  interne,  la  partie  postérieure  île  la  bandelette 
la  3*"  ’  l”'"  au-dessous  du  cor|is  genouille  externe,  l'in  avant,  elle  répond  à  la  partie 

^  ‘  Inférieure  de  la  commissure  antérieure.  Sur  cette  coupe,  foyer  à  limites  indécises, 
P  ^'al  Sur  la  capsule  externe,  flanquant  la  eouimissure  antérieure,  constitué  de  trois 
■  Une  partie  moyenne. située  dans  l’angle  de  la  commissure  antérieure  de  la  cap- 
•ixtern,.  II',,,  de  vacuoles  vasculaires  ;  une  partie  postérieure,  située  à  la  iiartie 
Lterne  du  foyer  précédent,  dans  l’avanl-nuir  (ramollissement  propre- 
e  aulre  partie,  située  à  la  pallie  antérieure,  vacuolaire,  empiétant  sur 


üil)  ;  ,? 
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’  (lu  putarru'n.  Nous  avons  dit  que  ce  foyer 
noies)  (il  retentit  à  la  partie  postérieure  de  le 


la  partie  antfu'ieure  du  serment  antérie 
empiète  sur  la  commissure  antérieure  {vi 
capsule  extrême. 

II.  -  -  Hémisphère  (janche.  Cmipe  .300  G  Coupe  ‘2,  fig.  .301,  De.jerine.  —  Coupe  passant 
par  le  corps  calleux,  la  sul)stance  ^rlse  sous-épendymaire  immédiatement  au-des¬ 
sus  du  noyau  coudé,  le  centre  ovale.  Il  existe  sur  cette  coupe  quelques  lacunespérivascu- 
lair((s,  les  unes  du  diamètre  d’un  on  deux  jrrains  de  chènevis,  sont  situées  à  la  partie 
antérieure  de  la  fente  ventriculaire,  entre  cette  fente  et  la  troisième  circonvolution 
frontale,  l'ne  autre  lacune  de  mêm((  dimension  répond  à  la  partie  posté¬ 
rieure  de  la  fente,  ventriculaire.  .-Vutour  de  ces  lacunes  existe  une  petite  zone 
démyélinisée.  Ces  lacunes  représentent  la  partie  la  plus  élevée  du  foyer  do  ramollisse- 
numt  l(mticulaire.  Comme  on  le  voit,  le  centre  ovale,  est  complètement  respecté. 

Coupe  .340  G  Coupe  4,  fig.  .30.3.  —  Cotte  coupe  passe  par  la  tête  du  noyau  caudé,  la 
partie  supérieure  de  la  couche,  optique,  les  lamelles  du  juitamen  qui  s’insinuent  dans 
la  couronne  rayonnante. 

I.e  foyer  de  ramollissement  est  grossièrement  triangulaire,  à  base  externe,  fi  sommet 
répondant  sensiblement  à  la  jonction  de  la  tête  du  noyau  caudé  et  du  thalamus.  Le 
petit  cété  antérieur  répond  à  la  tête  du  noyau  caudé,  le  petit  côté  postérieur  à  la  partie 
((xterne  de  la  couche  (i|)tique.  la  base  côtoie  la  capsid((  externe  qid  est  respectée  dans 
sa  plus  grande  étendue,  saut  toute  fait  en  avant.  Dans  cette  zone,  toutes  les  libres  de 
la  couronne  rayonnante  sont  détruites.  La  tête  du  noyau  caudé,  qui  à  première  vue  ne 
jiaraît  jias  ramollie,  est  en  réalité  infiltrée  de  globules  rouges  qui  paraissent  être  sertis 
de  vaisseaux  gorgés  do  sang.  Le  réseau  myélinique  des  circonvolutions  de  l’insula  ne 
présente?  pas  un  aspect  normal,  la  capsule  extrême  est  plus  pâle  que  normalement 

Coupe  3'20  G  -  Coupe  5,  fig.  .304.  —  Cette  coupe  pa.sse  par  la  partie  supérieure  du 
noyatj  lenticulaire',  le  noyau  eentérieur  de  la  couche  optique,  le  corps  du  trigone  et  1® 
tête  du  noyau  caudé. 

Le  foyer  de  ramollissement  a  la  forme  d’un  triangle,  la  base?  est  externe  et  répond  » 
l’avant-mur,  le  petit  côté  est  antérieur  et  répond  au  segment  antérieur  de  la  capsule 
interne.  Le  côté  interne,  lézèrement  inférieur,  répond  au  bras  postérieur  do  la  capsule 
interne,  d’out  ce  qui  est  situé  fe  l'intérieur  de  cette  zone  est  détruit,  c’est-fi-dire  le  bord 
supérieur  du  putamen  et  les  libres  de  la  couronne  rayonnante  qui  s’insinuent  entre  le* 
iamelles  du  [lutamen.  Du  côté  externe,  les  circonvolutions  de  l’inseda,  la  capsule 
extrême,  la  ca|)sule  externe  sont  respectées. 

Sur  les  coupe'S  microscopiques  coloréees  par  la  méthode  de  VVeigert,la  capside  externe 
est  réduite  à  un  mince  liséré  bleuté,  la  capsule  extrême- e.et  diminuée  d’épaisseur;  les  fibres 
l’i  myélinie  epii  pénètrent  dans  l’e’ecorce  ne  sont  pas  colorées  alors  qu’elles  le  sont  sur  le® 
parties  voisines  de  l’écorce.  Le  bras  antérieur  de  la  capsule  qui  limite  le  foyer  en  avant 
a  un  aspect  normal  ou  voisin  de  la  normale.  Du  côté  interne,  le  foyer  de  ramollissement 
n’est  [las  aussi  limité  qu’il  le  semblerait  à  l’examen  macroscopique.  La  partie  déjà  consti' 
tuée  de  la  capsule  interne,  la  couche  optique  sont  altérées.  11  existe  une  véritable 
infiltration  de  cette  re'-giem  |>ar  des  globules  rouges  ejui  ont  quitté  les  vaisseaux  et  le- 
ca[)illaires  eiilatéi.  Là  et  là  epielepies  fibres  nerveuses  apparaissent  avec  leur  coloration 
normale.  Même  infiltration  dans  la  tête  du  noyau  caudé,  par  les  hématies  sorties  il®* 
vaisseaux  gorgés  de  sang. 

Coupe- 310  r;  Coupe  fig.  lOh.  Cette  coupe  pa.sse  par  les  deux  partiesdu  noy®^  , 

antérieur  et  par  le-  noyau  externe  de  la  couche  optique-,  jiar  le  noyau  caudé,  le  noy®® 
lenticulaire  et  les  deux  bras  de  la  capsule  interne. 

Le  foye-i-  de  ramollissement  [iropreme-nt  dit  a  perdu  de  sa  surface.  Il  garde  la  iiiêm® 
forme  triangulaire.  Il  détruit  complètement  le  [lutarnen  et  e-mi)iète  e-n  dehors  sur  1» 
cajisule-  exti-rne-,  sur  l’avant-rnur.  La  capsule  extrême  est  très  pôle  et  le  réseau  my^*' 
nique  des  circonvolutions  de  l’insula  n’a  pu  être  mis  en  évidence.  Le  côté  postérienj  , 
l)ra.'^  posl, (''rieur  ili'  la  ('apsule  inierne  (pi’il  ciHoie.  L(î  côté  anUirituir 
:‘i  piuiK^  I(M»ras  :inl(''ri('Mr  et  le  t^enou  <ie  la  eaiisule.  La  l(U(^  du  noyau  caud*5  »  ® 
uu'rni'  aspect  (pie  pri^ei'uleiniTierit  et  la  parti(*  externi^  de  la  couche  (jptupm  pn'-siuitc  ^ 
aussi  une.  inliitration  iK'miatifpie.  L»-  bras  anUu-ieur  de  la  capsule  interne,  son  Renou, 
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.-sL  /■iralemenl  normal.  Los  libres 

P  ‘  postcriour  de  la  cai)sule  ne  sont  pas  colorées. 

‘lu  n,7va ,7  1  ’l  •  'nl.6res.se les  trois  sesmcnls 

^^u^^noy,u,^lo„t,o,,lan.o,  le  noyau  mtulian  de  Luys  et  le  ganglion  de  l'h^.mda 

'l’'^7quad7Ïiii;r!'d7l7Z"'i"'-?r  P<u‘'.6.'icure  du  putamen.  11  a  la  forme 

lu  capsule  eNlerne  sur  lar  u'  'i  lu'-gcur,  le  côté  externe  côtoie 

sert  p" vom  '  '  *'  antérieure  ;  sur  les  coupes  au  Wei- 

UneL  ^  ".  'I'’""'' I  ™P'’cS''‘'on  d’être  res])ecté  sauf  en  un  point  où  il  evisip 

l'Cs  cire(mv7h"u!m7T7r^’’.'^  extrême  est  un  peu  moins  colorée  que  normalement, 
'cur  épaisseur  norm  1  I  **  anterieur,  l’m.sula  postérieur,  paraissent  avoir 

l'“l«  li  lame7„7«^^^  'nterne  cotoie  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne, 

'“•ne  m'r  ‘'«‘•«ns  la 

‘«Ic’ne  ,..,,.7  Isnm  ’  .  '  PoaWneur  va  de  la  capsule  externe  .à  la  capsuli- 

“ntérieiir  1  P“''‘'‘'‘  noyau  lenticulaire.  Le  petit  côté 

''ap.‘'ule  exlerne  P“t‘»'«'‘n.  <lc  la  lame  médullaire  externe  ô  la 

,  '^c  %er  détruit  une  | 
les  limites  ipie  no 
)!  7’'**  Pa''aît  complète! 

Pectées. 

L^^Sé  77Si'''"'  ""  sont  intacts. 

'"Ic-ne  eorresoon  11^  '«'l.ro-lenticulaire.  La  partie  la  plus  pâle  de  la  capsule 

antérir^r^'l'J:  7',,  ^77  m  ‘"7'''''  1'“''  ^'"n'rcule  quadrijumeau 

''“''oyau’en,  ,  ■  r  l^nys.lcs  trois  segments  du  noyau  lenticulaire,  ta  tête 

'^‘fo-lentieul..  "7!  P‘>'‘^<^'’ieur  de  la  capsule  interne  et  le  segment 

l’anse  d!^  *  "‘"''"“'''""'nt  colorés.  Le  reste  de  la  capsule 

®*'r  cette  e,.,.  ’  coloration  plus  pâle  que  la  partie  précédente 

"‘“Pntamen  P, 'c''insml,w‘7lè  '  ''‘"7°" intéresse  encore  la  partie  postérieure 
i  V  <l«ns  la  capsule 

®'“"^sous.eer  .'iV  .  p'"«  P‘>'‘'«  <l'“‘"ans  les  ré- 

'■l'nollis^  ,  J  ''  ‘  *■''  ‘^"■convolutjons  frontales  et  temporales  voisines.  Le  foyer  de 
■  'm  ni  aille, „.e  et  empiète  sur  la  commi.ssure  antérieure  (1). 


rtie  lie  la  capsule  exter 
i  avons  indiquées,  une  |i 
■nt  respecté.  La  tête  du 


e,  la  partie  du  putamen  comiirise 
rtie  du  globus  medialis  ;  leglidius 
loyau  caudé  et  sa  queue  sont  res- 


HAMOi.i.r.ssHMi.:Ms. 

î‘'’"’''‘l«Ui  tôle  V  ‘Icnx- foyers  de  ramollissement.  L’un  frappe  la  partie  supé- 

masse  i  '•  "■"'"■‘‘«'■'nent  occupe  tout  le  putamen  ;  il  ne  paraît  pas  déborder 
W  '  •  En  ded.,ns  ‘‘««t  d  c"  avant.  Mais  préci- 

^‘derne  :  '''  Postérieur  de  la  cap- 

'II!  Ld.  1  moyenne,  il  allleure  a  peine  la  lame  médullaire  externe  qui  le 

n>»d  7:i  "  '‘•V--van.,  ipim,  p.sq..  ,  1  .Lumil 

m^"''’'‘d  |au  i  a;;''"  '‘"'r’"''-  ""  “'«d,  l,.  bras  antérieur  de  la  capsuU: 

?  "''E*Utlese7,  ,n\'7’,  i“^  postérieure  du  puta- 

.  •''•Mnent  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  est  conservé.  Le  faisceau  de 
'"1.,  le  foyer  de  ramollissement  dépa.sse  légèrement  le  puta- 
attemt  le  bord  supérieur  de  cet  organe  iiii  point  où  il  est 
■  ■  ' .  dies  p.assent  les  li|„.es  les  plus  basses  du  pied 


es. 

'‘'en  P,  '■‘■'‘Pecté.  Kn 

Ôe  la  par  des  lamelles  eu 
"■""ne  rayonnante. 

'“Ïite""lissemen,s 

OBVu 

■  "'mtioi.oonjug,  _  ^ 


diotograpliiipies  de  coupes  présenié! 
niés  avec  l’appareil  agrandisseur  N 

1,  N”  2.  i.|:;vniEi«  1925. 
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Partie  inférieure  de  la  protubérance.  —  .\  lu  partie  inférieure  de  la  protubérance,  sur 
des  coupes  qui  intéressent  à  peine  la  partie  supérieure  de  l’olive,  là  où  les  faisceaux  de 
la  voie  niotrice  centrale  sont  de  nouveau  réunis  pour  former  la  voie  pyramidale,  on  note 

A  droite,  pas  de  déf'énéroscencc  ni  par  la  méthode  île  .Marchi,  ni  par  celle  de  Weipterl. 

A  gauche,  la  voie  motrice  est  réduite  de  volume  (1  /5 environ),  l’ar  le  Marchi,  il  reste 
de  nombreuses  granulations  et  des  corps  granuleux,  t'ar  le  Weigert,  la  pyramide  est 
beaucoup  plus  pâle  que  du  côté  opposé. 

Bulbe.  -  -  Sur  des  coupes  passant  à  la  partie  supérieure  du  bulbe,  à  la  partie  moyenne 
1*1  peu  au-dessus  du  collet,  on  peut  fairiv  des  constatations  identiques  : 

Du  côté  droit,  pas  de  dégénérescences  appréciables  par  la  méthode  <lo  Marchi.  Par 
1^  méthode  de  Weigert,  la  pyramide  droite  a  son  volume  normal  et  sa  coloration  est 
normale.  La  |iyramide  gauche  montre  par  la  méthode  de  Marchi  et  la  méthode  de  Weigert 
Iss  dégénérescences  et  la  diminution  de  volume,  précédemment  indiipiées. 

Dans  la  moelle.  —  Moelle  eerviealc.  —  Sclérose  du  faisceau  jiyramidal  croisé  droit 
Sans  disparition  complète  des  libres  myélinicpies.  Le  faisceau  pyramidal  croisé  gauene, 
'es  deux  fai.sceaux  [lyramidaux  direcls  sont  normaux  au  .Marchi  et  au  Weigert. 

Moelle  dorsale.  --  Même  observation  à  la  moelle  dorsale.  .\u  niveau  de  la  V“,  la 
Sclérose  de  la  voie  iiyramidale  croisée,  se  manifeste  au  Weigert,  sous  l’aspect  d’une  petite 
facile  pàlo  sous-jacente  à  l’extrémité  de  la  commissure  jiostériinire  droite. 


En  résumé  :  dégénérescence  secondai.-e  peu  pjroiioncée  ou  pea  manifeste 
•lans  le  cerveau  ;  dégénérescence  incomplète  du  faisceau  pyramidal  croisé 
fEoit;  intégrité  du  faisceau  pyramidal  croise  gauche;  intégrité  des  deux 
^bisceaux  pyramidaux  directs. 


Quelles  objections  peut-on  opposer  à  cette  ob..-ervation  ? 

Ea  malade  n’a-t-elle  pai,  été  s  livie  a.ssez  longtemps  ?  Elle  a  été  obser- 
pendant  si.c  mois,  d’abord  à  la  période  de  choc  consécutif  à  l’ictus, 
Pbis  pendant  cinq  mois  alors  que  presque  tous  les  troubles  nerveu.v  avaient 
^I^Paru  et  que  l’éq  libbrc  cardio-va.sculaire  était  rétabli;  enfin,  au  cours 
Une  nouvelle  crise  d’a.-,ystolie  progressive  terminale. 

Eeut-on  dire  que  l’intégrité  des  deu.\  cap, mies  internes  n’est  pa.s  corn- 
^  •  Cela  est  vrai  dans  une  ceitaine  mesure  pour  la  capsule  interne 

*  elle,  mais  pour  la  capsule  internedroitc  l’altération  est  minime  et  d’a- 
examen  du  pédoncule  elle  ne  porte  guère  que  sur  le  faisceau  géniculé. 
surplus, dan, s  la  moelle, il  n’existc  de  dégénérescence  quede  la  voiepyra- 
U-c  croisée  droile.  Le.n  t  rois  autres  voies  pyramidale.,,  les  deux  directe.?, 
gauche  ne  sont  pas  altérées.  J’ajoute  que  si  l’on  regarde  les  fi- 
*  naémoire  de  Wilson,  on  se  rend  compte  que,  dans  plusieurs  cas,  l’in- 
la  capsule  in'.erne  n’est  pas  |  lus  grande  que  dans  notre  obser- 
bial'^u  *’as  uon  plus  inutile  de  faire  remarque*  que  chez  notr.! 

barm  Sauche.les  irouvemeni  s  voient  aires  des  membres  gauches  étaient 

utiles  même  pourdes  actes  délicats  et  qu’à  droite  ilsétaient  tous 
Pgj,'  '  Je  rappelle  que  la  malade  mangeait  seule,  faisait  du  crochet. 

•ia  arais  pouvoir  affirmer  */u’d  lui  seul  un  foyer  de  raniol- 
k  Ddéressanl  une  grande  partie  de  la  lêle  du  noyau  caudé  el  tout 

ni  délermine  nccessairemenl  ni  raideur  perinanente,  ni  spasme, 

a//ié/ tn/en/ion/ie/fe,  ni  Ireniblemenl,  ni  moiivemenls  clioréo- 
°®*7'<es,  ni  démence. 


,s'0(;//i77î  Dr:  m:vi{olo(}ie 


('.cite  (ipinion,  ji‘  le  sais,  va  à  IN'ncontro  d’une  thèse  pi'es(iue  classique 
anif)urd’luii  et  soid  enue  par  un  qrand  nonahre  de  neurologistes. 

M.  Süiuiues,  dans  un  artieh;  intitulé  :  «  Sur  les  fonctions  du  corp.,  strié. 
A  propos  d’un  cas  de  maladie  de  Wilson»,  s’exprime  ainsi  :  «Pour  se  faire 
«  une  idée  des  fonctions  du  corp.-.  strié,  il  faut,  à  mon  avis,  s’en  tenir 
«  aux  faits  positifs  et  aux  résultats  obtenus  par  les  méthodes  les  plus  ré- 
«  rentes,  l.es  divers  syndromes  attribués  à  une  lésion  du  corps  strié  : 
«  choiée  chroniqiu',  athétosf' dounl.-',  pseudo-sclérose  de  Wetsi)hal-Strüm- 
«  pell,  maladie  de  Wilson,  i)oralysie  agitante,  se  compuseiit  (>ss(mticlle- 
«  ment  de  moTivements  involontaires  rythmiifues  ou  non  et  de  rigidité 
«  musculaire.  Autrement  dit,  les  lé.sions  du  corps  strié  se  traduisent  avant 
«  loul  :  1»  par  des  mouvements  involontairi's  (chorée,  athétose,  tremhle- 
«  ment...  ;  2“  par  de  la  rigidité  muscidaire  (I).  » 

M.  Lhermitte,  dans  un  article  très  docunu'iité  [laru  dans  le  Paris-Médi- 
ral  du  2  octobre  1920,  soutiimt  une  opinion  à  peu  près  la  même.  Il  ajmde7 
« ...  Aussi  est-il  plus  rare  d’assister  au  développement  d’un  syndrome  slrio- 
«  padidal  consécutif  à  un  foyer  de  ramollisstment  total  du  noyau  lenti- 
«  culaire  par  ischémie  ou  hémorragique,  sans  que  la  capsule  interne  soit 
«  grossièrement  lésée.  C.Piiendant,  certains  faits  montrent  qu’un  syn- 
«  drome  strié  unilatéral  peiu  apparaître  à  la  suite  d’un  ictus  apoplectique 
«  et  s’affirmer  par  di's  caractères  très  précis.  .M.  Lieprnann,  M.et  .M"’®  Vogt 
«  ont  observé  un  cas  de  destruction  malarique  de  la  tête  flu  noyau  caude 
«  et  de  la  partie  adjacente  du  pu  .amen  gauche  dont  la  traduction  clinique 
«  avait  été  une  hémichorée  droile.  Récemment,  MM.  I.hermitte  et  C.ornil 
«  ont  rapporté  un  fait  analogui-  oi'i  à  la  suite  d’un  ictus,  s’étaitdévelopp^ 
«  un  syndrome  unilatéral  dont  les  mouvenumts  involontaires  spontanés, 
«  cloniques  (d.  athétoïdes,  la  dysarthrie  l't  la  dysphagie  formaient  l(’t' 
«  éléments  les  (ilus  saisis-saids.  » 

Je  ne  méconnais  point  l’intérêt  du  syndrome  clinique  décrit  par  Wilso^’ 
mais  je  critique  l’interprétation  des  phénomènes. 

(tn  en  interprète  les  symptômes  comme  si  sa  lésion  était  une  lésion 
foyer  limité,  produite  mécaniquement  ou  par  nécrose  localisée  aseptiqu®' 
et  comme  si  on  était  sûr  que  les  symptômes  observés  pendant  la  vie  (so*^ 
vent  de  date  ancienne),  et  les  foyers  lenticulaires  sont  contemporains- 
Or,  dans  bien  des  cas  de  maladie  de  Wilson,  les  lésions  ne  sont  pas  liu^*' 
tées  au  noyau  lenticulaire;  elles  sont  dilTuses  comme  dans  la  pseuJu 
sclérose  de  Wetsphall.  D’autre  part,  la  maladie  de  Wilson  est  une  malad'® 
de  l’adulte  qui  commence  souvent  dans  l’enfance,  qui  a  une  évolutif*' 
progressive.  De  plus,  son  étiologie  est  inconnue.  Sait-on  si  cette  caos® 
inconnue  a  épuisé  ses  elîets  quand  elle  a  produit  la  nécrose  du  noyau  1®^ 
ticulaire  et  si  elle  n’est  pas  (  iqiable  d’agir  sur  des  centres  nerveux  aut®®® 
que  lui  ? 


(1)  Iles  fondions  du  C(ir[is  strié.  A  |iroiios  il’nn  eus  de  niidiidie  de  W  ilson,  l'®® 
Süuyi-i'.s,  lieviic.  nairolni/iiiii<'.  noiU  l'.tc'd. 


SÉANCE  DU  5  FÉVRIER  1925 


Conclusion  : 

1°  A  lui  seul  un  foyer  de  ramollissement  intéressant  une  grande  partie 
la  tête  du  noyau  caudc  et  tout  le  putamen  ne  détermine  nécessaire¬ 
ment  ni  raideur  permanente,  ni  spasme,  ni  contracture  intentionnelle, 
•Il  tremblement,  ni  mouvements  choréo-athétosiques,  ni  démence. 

2°  Les  signes  dénotant  une  lésion  en  foyerde  la  tête  du  noyau  caudé  et  du 
putamen  ne  sont  pas  connus.  Ils  restent  à  trouver. 


J.  Baiunski.  —  J’ai  eu  l’occasion,  il  y  a  de  cela  bien  longtemps,  quand 
J  «tais  l’interne  de  Vulpian,  d’observer  un  cas  qui  a  été  relaté  briève- 
*uent  dans  les  bulletins  de  la  Société  anatomique  et  que  je  crois  bon  de 
■■uppeler  à  propos  de  ce  qui  vient  d’être  dit.  Il  s’agissait  d’un  malade  du 
®6rvice  d’Empis  que  mon  collègue  Morin  m’avait  demandé  d’examiner 
^^t  sur  lequel  j’avais  prié  mon  maître  de  donner  son  avis. 

Cet  homme  avait  été  atteint  subitement  d’hémichorée  gauche  avec 
Mouvements  d’une  violence  extrême  ayant  persisté  jusqu’à  la  mort  sur- 
m^nue  17  jours  après  le  début  de  l’allection.  Vulpian  diagnostiqua  une 
sion  dans  la  couche  optique.  Or,  à  l’autopsie  on  trouva,  d’une  part, 
es  foyers  anciens  dans  les  noyaux  lenticulaires  droit  et  gauche  (lesquels 
Comblent  être  restés  cliniquement  muets),  d’autre  part,  deux  petits 
yers  récents  à  droite,  l’un  dans  le  noyau  lenticulaire,  l’autre  à  la  par- 
0  postérieure  et  externe  de  la  couche  optique. 


SiCARD.  —  Nous  n’avons  voulu,  avec  Haguenau,  attirer  l’attention 
sur  des  faits  cliniques  et  non  histologiques.  Il  est  évident,  pour  nou.s, 
ces  torticolis  convulsifs,  en  tous  points  semblables  à  ceux  étudiés  jadis 
Brissaud  et  Meige,  comme  syndrome  isolé,  et  qui,  dan.:  nos  cas,  sur- 
j  |0nnent  dans  le  décours  évolutif  de  la  névraxite  épidémique,  paraissent 
J  réellement  reconnaître  une  pathogénie  centrale  encéphalique.  Nos  col- 
*  insisté  sur  la  diffusion  microscopique  à  de  nombreux  territoires 
encéphale  des  lésions  créées  par  l’ultra-virus.  Il  est  fort  possible  que  les 
*^tions  des  régions  striées  ne  soient  pas  au  point  de  départ  de  ces  états 
^  ^Vulsjfg  (lu  sterno-cléido-mastoïdien  et  du  trapèze,  mai.s  vis-à-vis  d’un 
Un  ,  clinique  limité  et  toujours  le  même,  il  est  logique  d’oppo.se'’ 
®  dsion  localisée. 


Roussy.  —  L’intéressante  com'munication  de  M.  Clovis  Vincent 
lési*^  ^  *^“nveau  la  question  tant  de  fois  discutée  ici  des  rapports  entre  les 
j’ai  *  corps  strié  et  les  signes  du  syndrome  strié.  Comme  M.  Vincent, 
culai*^  ^  Occasion  d’observer  des  cas  de  lésions  bilatérales  des  noyaux  lenti- 
.Sçjji  'Notamment  du  putamen,  par  lacunes  ou  par  foyers  de  ramollis- 
saucg  ’ des  malades  chez  lesquels  ces  lésions  n’avaient  donné  nais- 
"  uucun  des  troubhis  cliniques  que  l’on  s’accorde  aujourd’hui  à 
b)utef  ^’‘’”uue  caractéristiques  du  syndrome  strié.  Je  ne  pense  pas 
Vent  buts,  comme  cidui  qui  vient  de  nous  être  présenté,  doi- 

conduire,  pour  le  moment,  à  rejeter  les  notions  actuellement 
®  la  physio  pathologie  des  corps  striés. 
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P(‘Ut-ôtr(‘  l('s  constatations  do  M.  Plovis  Vinc(nit,  comnio  colles  ([u’oiit 
im  l'air(î  jilusicurs  d’entre  nous,  tronveront-idles  un  jour  leur  explication. 
(  )n  peut  admettns  en  effet  ({u’il  peut  s’agir  d’uiuï  question  d’éü'iidue  et  de 
to])ngrai»liie  des  lésions  qui  n’atteignent  j)as  toujours  ujk?  partie  suffisam- 
iniuit  grandi;  des  noyaux  striés  pour  donnei' naissance  à  des  signes  clini' 
ques.Ou  bien  encore,  on  jxnit  se  demander  s’il  ne  s’agit  pas  d’uni;  ([Uestion 
dénaturé  des  lésions.  C’est  en  effet  dans  les  altérations  gl(d)ales  descorps 
striés,  coinine  celles  que  créent  la  chorée  chroinque,  l’encéphalite,  épidé- 
miqtie  ou  la  maladie  de  Wilson  qtie  la  symptomatologie  est  particulière* 
mimt  apparente. 

Quoiqu’il  en  soit,  les  faits  négatifs  comme  celui  de  M.  Vincent  ontleur 
valeur  ;  ils  montrent  que  le  dernier  mot  n’est  pas  dit  sur  cette  importante 
question  et  qu’il  est  utile  d’en  jioursuivrc  l’éUide  à  ra]qiui  de  nouveaux 
faits  anatomo-cliniques. 


-M.  h’üi.x.  —  Il  faut  évidemment  séparer  les  syndromes  de  lésions  puta* 
minales  qu’on  observe  chez  les  vieillards  de  ceux  que  l’on  a  signalés  dans 
la  maladie  de  Wilson,  dans  l’athétose  double,  dans  la  chorée  chroin([Ue.  L’o^' 
servation  des  lésions  du  putamen  chez  les  vieillards  démontre  ([Ue  certain® 
symptômes  volontiers  attribués  au  corps  strié,  tels  que  la  choréathétosc 


sont  pas  en  tous  les  cas,  contrairement  à  ce  que  semblent  jienser  certains 
ajteurs,  des  symptômes  dus  à  la  suppression  de  la  fonction  piitaniina!'^’ 
Même  avec  des  lé,sions  trè.s  étendues,  ce-  synqitômes  n’apparaissent  P®*’ 
non  plus  (|Ue  la  conlracture  intentionnelle.  Nous  avons  observé  récent' 
ment  un  cas  de  lésion  bilatérale  cl  extrêmement  étendu  du  jmtamen 
ne  s’acconqiagnait  pas  de  ^ignes  de,  cet  ordre.  Im  lésion,  subtotalni 
consistait  en  une  désintégration  lacunaire  e.\'trêmement  marquée,  a 
quelle  ,se  surajout, ait  de  cha([U'‘  côté  un  gros  foyer  de  ramollissement- 
globus  pallidus  était  relativement  indemne.  I.cs  symptômes  observés  p®** 
dant  la  vie  se  réduisaient  à  de  la  démandie  à  petits  pas  avec,  syndrome  ps®*^ 
do-bulbaire  et  gâtisme.  Il  y  avait  une  tendance  bilatérale  à  l’extension 
orteils,  de  l’e.xagération  des  réflexes;  le  faciès  était  un  ])eu  figé.  13r®- 
tableau  clinique  était  le  tableau  anciennement  connu  de  la  désintégr®^* 
de  noyaux  gris  centrau.v,  tels  que  l’ont  décrit  Brissaud,  Pierre-.Maric, 
jerine,  l’etren 


s  de  ])hénoménes  ehoréo-athétosiques,  ])as  de  contracture  inten 
nelle. 

-Ainsi  donc 

démontrer  que  les  signes  de  la  série  exrilo-mnlrice  (mouvements  C: 
athétosique,  contracture  intentionnelle),  s’ils  peuvent  peut-être  être 


eiitio'' 


tte  observation,  comme  celle  de  M.  (’.lovis  Vinci'mt, 

horé® 


athétosique,  contracture  intentionnelle),  s  ils  peuvent  peut-etre  eire  cliofl 
ses  par  le.s  lésions  du  putamen,  nesonl  pas  dusa  la  suppression  de  la 
pularninale.  Vraisernblahh  ment,  s’il  est  confirmé  que  de  tels  signes 
sciiô  être  dus  à  des  lésions  du  putamen,  il  faut,  pour  les  iiiterp®® 
faire  intervenir  la  ipialilû  de  la  lésion. 

D’autre  jiart,  ces  signes  ne  sont  certainement  pas  jiropres  au  corps  s 
Un  peut  tenir  en  particulier  iiour  démontré  (et  nous  en  avons  obserV 
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cas  anatomo-cliniqtios  démonstratifs  avec  M.  Ililk  mand,  que  les  lésions  du 
thalamus,  et  vrais(mlilabl{ment  surtout  de  son  rclai  cércbelloux,  engen¬ 
drent  avec  une  grande  fréquence  une  variété  de  phénomènes  cboréo-atlié- 
tosiques  et  de  contracture  intentionnelle, 

h  — -  Tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  Amélioration  rqpide 
après  intervention  chirurgicale,  par  MM.  Uauinsivi  et  nii  Martul. 
Celle  commumcalion  parallra  dans  le  prochain  nuinéro 

^1-  -  Sclérodermie  avec  signes  tabétiques,  par  P.  Pantalourk 
et  J.  Phaber  (de  Nîmes). 

Une  récente  communication  de  MM.  Guillain  et  Célice  (1)  nous  engage  à 


®ter  le  fait  suivant  :  une  femme  atteinte  de  scléroderniie  des  mains,  dn 
et  du  visage,  n’a  qu’un  seul  achilléen,  et  pas  d(>  rotidiens.  De  plus,  l’o- 
’ste  constate  chez  elle  une  atrophie  optique  bilatérale.  I.cs  pbotogra- 
et  radiographies,  qiuî  nous  présentons  faute  d(^  mieux,  objectivent 
^^t^f®^nient  les  lésions  des  téguments  (ît  des  os.  Voici  d’ailleurs  iiuclques 


::ii.  .Suc.  mé<l.  (les  llûp.,  '.iH  novemli 
iplGo  paraltrii  dans  la  îliése  d(>  l’ii 
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Pomme  do  47  ans.  Enlroo  à  riiôpilal  pour  <lyspliafîii:.  Il  y  a  <loiix  ans,  spnsalion 
d’cnfroiinlissomont  dos  mains,  siirlDiil  la  nuil.  Los  doifils  piilissonl,  puis  dcviennonl 
douloui'oux,  IomL  commis  s’il  s’afîissait  d’uno  maladio  do  HayniUid.  Mais  ilo  pins,  il 
porsislo,  dans  l’inlorvallo  dos  crisos,  nno  oorLaino  raidoiir,  un  niarnpio  do  souplosso,  lors 
dos  tru)uv(ntionls.  Aux  oroillos,  mômo  on}j:oui’diss(>monl  doulouriuix. 

l'n  an  plus  laid,  la  lanfîuo  so  prond.  La  malado,  sorlanl  un  malin  par  un  lomps  Irôs 


froid,  sonlil  soudain  «  comme  un  morceau  do  ;;lace  dans  la  bouche».  Elle  ronlro  aussitôl' 
ol  à  mosuro  ipi’ollo  se  réchaulîo,  le  phénornono  dosanréalilo  passe.  Mais,  depuis  lors,  oUr 
lire  la  lanfjuo  do  moins  en  moins  bien. 

ynolquos  mois  après,  vient  le  tour  dos  lèvres.  Il  lui  semble  qu’ollos  sont  oomineltl” 
carton. mais  n’y  attache  d’importance  que  lors  d’uno  séance  chez  le  dontisto.  Le  pr»' 
licion  lui  dit  ;  «  .Mais  (pi’avoz-vous  ?  Vous  n’ouvroz  pas  la  bouche  I  » 


I  iopuis  quoliiuo  temps,  la  dotjlulition  dos  aliments  solides  so  fait  de  plus  on  plus  lU”  ' 
Motif  (|ui  a  nècossilo  l’hospitalisation. 

Ces  ronsoifînemonts  concordent  avec  les  constatations  directes.  Los  mains,  les  doig^^’ 
sont  étroitement  gainés  d’un  téfrumorit  lisse,  froid,  soc,  taché  de  placards  loiiconii^'l®'’'’ 
dermiipies,  ou  d’un  pointillé  iné^ml.  Une  traînée  pipmontairo  suit  à  partir  du  |)oii:n(’t  ^ 
bord  interne  de  l’avant-bras  jusqu’au  coude.  A  cotte  hauteur,  la  peau,  de  moinsen  nio>i'‘ 
raide  depuis  la  main,  redevient  apparemment  normale. 

.Au  cou,  pas  d’appoint  achro  ou  hyperchromique.  Le  trouble  cutané  porte  sU*] 
consistance.  En  avant  du  moins,  l’élasticité,  la  souplesse  ont  disparu.  11  en  résulte  l’*”’ 
possibilité  de  renver.ser  la  tète,  la  dilllculté  de  lu  lourner.  alors  que  sa  flexion  reste  fa'’’ 
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visu,  on  se  rend  compln  du  rôle  qu’a  la  rôlraclion  de  la  peau  dans  celte  limitatioN 
'Jes  mouvements. 

Au  visage,  les  lésions  encerclent  les  lèvres  ;  on  le  voit  assez,  bien  sur  l’image  pliolo- 
?raphiquo.  La  langue  n’a  hors  d('  la  bouche  qu’une  excursion  minime. 

le  moindre  déficit  sensitif  sur  les  divers  points  sclérodermiques.  Le,  cubital  n’est 
gros.  Pas  d’inégalité  o.scillatoire  au  Pachon.  Tensions  18-8. 

Réflexes  rotuliens  et  achilléen  gauclie  abolis.  Sensibilités  superlicielles  et  profondes 
normales.  Pa  s  de  douleurs  spontanées. 

Aucun  trouble  sphinctérien.  Etat  général  bon. 

A  l’examen  oculaini  {D(dord)  :  O.  IL  :  Atrophie  blanche.  X'ision  1  'Kl.  O.  G.  :  Atro|)hie 
npliquc.  Vision,  seulement  celle  des  mouvements  de  la  main.- Réflexes  O.  D.  nor- 
‘'P’nxj  o.  G.  nuis. 

Dans  le  li(|uide  C.-H.  albumine  normale  ;  B.-W.  négatif.  L’examen  à  ia  cellule  de 
‘  ngeotte  n’a  pas  été  fait  (Cabanis). 

A  l’écran,  on  voit  le  sommet  droit  occupé  par  une  ombre  à  limite  intérieure  nette, 
^nissurale.  Pas  d'ectasie.  Médiastin  libre.  Rien  au  poumon  gauche  (U'^  Picheral).  Après 
,  ^^Ration,  le  D'  Falissicr  pense  qu’il  s’agit  d’un  .sommet  tuberculeux.  La  sonde  teso- 

égienne.  passe  bien.  Probablement  spaspie  (Colomb)  (1). 

®  malade  a  eu  cinq  grossesses  dont  une  terminée  à  sept  mois. 


se  demander  si  les  rami-communicantescorvico-dorsaiix  ou 
®  ibres  qui  en  émanent  ne  soufj'rent  jias  du  fait  de  la  lésion  pulmonaire 
à  l’écran  et  à  l’auscultation.  Mais  ce  serait  altérer  le  caractère  pure- 
^  Rt  documentaire  que  nous  voulons  laisser  à  notre  observation.  C’est 
J,  ^**'*■6  d’ailleurs  qu’il  faut  ajouter  ceci  ;  àl’àge  de  vingt  ans,  notre  maladi' 
^  ^4  jours  alitée,  avec  de  la  céphalée,  de  la  fièvre  et  des  vomissements 
cette  époque,  prétend-elle,  date  l’affaiblissement  de  la  vue. 
lin  ^DDimémoratif  justifie  la  prudence  du  titrif  donné  à  notre  relation, 
®Rce  qui  pourra  peut-être  paraître  excessive. 


Ill 

■  Cyphose  cervicale  traumatique  avec  intégrité  de  la  moelle  et 
des  racines,  par  MM.  J.  Forestieh  et  Decourt. 

^■heir  cervicales  de  cause  indirecte  sont  rares  ;  elles  siègent  liabi- 

niveau  des  dernières  vertèbrco  du  cou,  et  sont  le  plus  sou- 
^^“Uivies  de  paraplégie  mortelle  à  brève  échéance. 

R^aladc  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  paraît 
(.g  aux  règles  halùtuelles,  puisque,  malgré  le  traumatisme 

^  actuellement  bien  p-irtan^e  et 

seulement  une  déformation  cervicahf  très  accentuée  du  type 

^Photique 

°Rs  résumons  d’abord  les  traits  essentiels  de  son  observation. 

--  M""' B...,  âgée  (le  39  anS’  est  entrée  à  l’hôpital  Necker  pour  une 
tüfJe  sur  laipielle  nous  n’aurons  pas  à  revenir.  On  est  d’emblée  frappé  par  l’alti- 

<îe  sa  lôte,  accompagnant  une  déformation  du  cou. 

11  existe  une  cyphose  cervicale  très  accentuée,  dont  le  sommet  paraît 

^  M  G’ 

'®  D'  Coi.üMLi  qui,  dépistant  ce  cas,  nous  l’a  adressé. 
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Palpaiio„_  —  La  lifrnr  ôpininise  («si,  racil(aii('nL  i)('i'C(!pLible  ot  forme  une  convexité 
ont  l’exlrémité  supérieure,  Irés  saillante,  laisse  entre  elle  et  la  tubérosité  occipitale 
no  dépression  ipii  admet  la  pulpe  du  doifjt,  la  tète  étant  en  rectitude.  Cette  dépression 
ngmente  dans  la  flexion.  Elle  disparaît  totalement  dans  l’extension. 

ur  les  parties  latérales,  la  main  peut  s’insinuer  en  avant  des  a|)opliyses  transverses 
^■'''icalcs  à  partir  de  la  3”  cervicale. 

.'’^n^nles  des  fiouttiénes  postérieures  sont  dursed.  saillants,  l’ourtant,  dans  la  demi- 
'’n.,mi.,  ,p,i  relâche  l(w  muscles,  on  arrive  à  sentir  les  lames  des  3«  et  4“  vertèbres 
'-'■'vicali.s. 

p/'an/ni/nvi.  --  .\  la  bautour  du  bord  infériiuir  du  -voile  et  sur  un  plan  un 
U  intérieur,  on  penjoit  une  saillie  arrondie  prédominant  du  côté  f;aucbe  et  ipii  parait 
P''ndre  de  l’axis  oti  de  la  3"  cervicab'. 

doi  'lii’i'JKCopUiiie  poslêricur.  -  -  Le  cavum  est  normal,  mais  la  saillie  perçue  au 

gtgéne  l’application  du  voile  contre  la  l’ace  postérieure  du  pharynx  dans  l’élévation 
^entraîne,  un  lé^uu’  nasonnement  de  la  voix.  Ajoutons  qu’il  est  impossible  de  voir  le 
Uque^  miroir  laryngien,  en  raison  de  la  direction  posté.ri(mre.  de  l’axe  {.dot- 

el  anlécéilenls.  I,a  malade  l'ait  remonter  très  nettement  la  déformation  à 
"  ’  ''g*'  cours  d’une  enfance  malheureuse,  elle 

parents.  Un  soir,  son  père  la  brutalise  et  la  frappe  violemment 
hieur't' ""  "  ”  (lanière  d(^  cuir  .servant  (m  cordonnerie).  L’enfant  est 

bg.  lendemain  matin,  (die  a  le  cou  de  trav('rs  el  souffre»  comme  d’un  torticolis  ». 

acc  ''«l-  '’estée  définitive  ;  au  début  même,  elle  aurait  été  (dus 

dne  t-eaumalisme,  la  inalad((  n’avait  jamais  souffert  du  cou  et  avait 

Pari*  ■'’l”a’lum(!nt  normale.  L’importance  de  ce  traumatisme  est  mise  en  relief 

drnii^  suivant  :  le  père  a  été  arrêté,  eondamnè  à  1  mois  de  prison  et  privé  de  ses 

r 'l<'‘l'‘>''">ation  n’a  été  suivie  que  de  phénomènes  douloureux 
Pas  jjg  P®’^’<a(;(ïrs.  Il  n’y  a  eu  aucun  phénomène  de  compression  médidlaire  ni  radiculaire. 

Den  paraph''};i(pies,  pas  de  douleurs  dans  les  membres. 

“  typVT  "lalade  soidTre  un  peu  d((  son  cou.  O  .sont  des  douleurs 

Verijçn/ apparaissant  aux  ehaiiffements  de  temps,  exagérées  par  les  mou- 
qui  s’aecompagneni  de  ciaupiements. 

accident,  on  lU'  ndéve  e.he/,  la  malade  aucun  passé  pathologique. 

'’'®tiliié*^”  **  "  y  P^’^  l<’oiddes  paraplégiques.  La  force  musculaire,  la 

’^Ux  '  '  ''<^’l'l<’xes  sont  normaux  aux  membres  inférieurs. 

. . .  'a  iimsculain'  (‘st  peu  développée.  Les  réflexes  soid, 

Lg  ^''^‘^àlilé  n’est  pas  altéréi’. 

**  les  mains  froides,  et  parfois,  en  hiver,  s(>s  doigts  blanchissent 

Ogj,  l’influence  du  froid,  eu  même  temps  (pie  la  main  devient  gourde. 

Pgi,  aanqitodaetylie  du  V»  doigt  de  la  main  droite. 

Pag  ^1*^'  '^'gdes  de  lésions  tuberculeuses. 

*'*''^'aates  de  syphilis  héréditaire  ou  acipiise. 

De  face,  ipiidle  ipie  soit  l’incidence  employée  ;  avec  le 
'* *PercnJ"*“*  eervieale,  la  (•('■gion  intermaxillaire, ou  le  ne/.,  il  n’est  pas  possible 

dp"'  'P"'  'a  vertèbre  cervicale,  en  raison  de  l’impossibilité  qu’a  la 

'"''■'^gHté  ^a  tête  en  extension.  Cepimdant,  par  voie  intermaxillaire,  on  note 

c,^®  profil*  *1  '  odontoïde  et  des  arcs  des  2  premières  cervicales. 

as- ^  eervieale  normale  a  fait  place  à  unecypho.se  très  accentuée  à 

J '"“•'lèbre '■egulién.,  de  rayon  peu  étendu,  dont  le  sommet  paraît  au  niveau  de  la 
ijl'*"'  Peux  ^'|'''“^a'e-  l-ei^  corps  des  dermeres cervicales  ne  présentent  aucune  anomalie. 
J  ^PPru  '*'(  '1°  et  .5“  cervicales  sont  soudés  en  une  masse  homogène  d’m'i  a 

(li'’^.''^^ljros  cT'''  '‘"'‘"i«Pi''s  séparant  (;a  de  L' et  (P  de  (IL  La  soudure  de  ces 

^'•'htion  (,iV  ''Ile  atteint  les  ares  postérieurs  et  les  epines.  Mais  coniiiK'  i!  y  a 

liaiitiMir  en  avaiil .  la  niasse  lurine  une  concavili:'  antérieure  lantlis  qu’en 
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iirrièro  les  ('■pini‘ii'«’s,  ri'liros  cnlro  elles  par  les  liiianients  sus-épineux  ossifiés,  forment 
uni’  saillie  forteinenl,  e.onvexe.  LV/Ji.s  parait  souilée  à  cette  masse  par  son  arc  postérieur, 
lundis  (pie  sur  l’arc  antérieur  la  soudure  paraît  moins  complète.  I.’atlas  parait  en 
suiduxation,  en  avant  le  lioulon  osseux  (pu  représente  l’arc  antérieur  est  sur  un  plai* 
plus  antérieur  ipie  l’ensemble  des  vertèbres  sus-jacentes,  l’arc  postérieur  a  basculé  en 
liant  et  a  contracté  avec  l’écaille  de  l’occipital  une  néo-articulation.  Dans  l’ensemble*' 
y  a  une  diininiition  de  la  calcification  des  vertèbres  soudées. 


L’iii.stoire  cüiiifiiK!  et.  Ic.s  racliotrraphios  permettent  de  pimser  à  anc  frac¬ 
ture  du  eoriis  de  la  1*  vertèbre  cervicale  par  hypertension,  ayant  pei.t-ctre 
atteint  aussi  le.«  ver'èlfrcs  adjacentes,  et  ayant  entraîné  sccondairementi 
l>ar  la  cyphose  ultérieure,  une  suhluxation  de  l’atlas  en  avant. 

riette  observation  mérite  qiudqdos  eomirentairi’S  en  raison  des  troubles 
particuliers  ohsi'rvés. 

Tou*  (l’abord  il  ost  étonnant  (pi’an  traiimatismo  ayant  dét/Tminé 
t(  Ile  (l(‘lVii'Tnali()n  n’ait  (mtraîné  aucune  compression  médullaire  o.i  radi' 
ciliaire. 

('.eci  nous  fait  croire  que  e’esl  bien  par  le  mécanisme  de  riiypextensio** 
forcée,  la  tête  formant  point  d’appui,  au  contre-coup  du  trauma,  (}ue 
rachis  a  été  lésé.  i\Ialgré  les  affirmations  de  la  malade,  déclarant  que 
déformation  est  apparue  immédiatement  après  letraama,  il  est  vraise®' 
blable  qu’elle  a  dû  se  manifester  peu  à  peu  et  (pic  nous  sommes  en  préseucé 
d’un  cas  anormal  de  maladie  de  Verneuil-Kummel,  dont  le  père  de  l’"’* 
de  nous  a  rapporté  le  premier  cas  en  E’'iancc. 

Depuis  que  Louis  en  1774  a  démontré  le  mal-fondé  de  l’opinion  de  Boy®’’ 
sur  l’origine  traumatique  directe  des  fractures  racbidienne.s,  un  certa'" 
iiombri'  d’auteurs  ont  étudié  exi.érimentalcmcnt  .sur  le  cadavre  le  méc® 
iiisme  des  fractures  de  cause  indirecte  au  niveau  des  divers  segments 


Lhedevergne  (de  Poitiers),  Bonnet  (de  Lyon)  et  Ménard  sont  ananiu^®® 
à  constater  dans  leurs  traumatismes  expérimentaux  la  localisation  de  fr®*" 
turcs  cervicale.-)  par  byiierextension,  sur  les  6' et  7®  cervicales  et 
P®  dorsah'.  . 

Si  chez  nolu’c  malade  la  l(•sio^l  est  (ilus  haute,  cela  tient  .■)ans  doute 
nature  syiéciale  du  trauma  (choc  inter.icapulaire)  et  peut-être  au  jc® 
âge  de  la  malade. 

Quant  à  la  position  pathologique  de  l’atlas  en  subluxation  antérie'h^^J 
nous  pensons  (fu’elle  est  la  conséquence  s(‘condaire  de  la  cyphose  ■ 
malade  a  corrigé  jiar  une  extension  exagérée  aux  dépens  de  l’articul®*®^^^ 
occipito-altoïdieiine,  la  flexion  anormale  de  son  rachis  cervical  ;  dans  c® 
attitude,  l’atlas  en  position  instable  s’est  trouvé  propulsé  en  avant  , 
simple  jeu  des  forces  statiques.  La  subluxation  non.-)  paraît  bien  évi*!®”^,^ 
entre  son  arc  postérieur  et  l’épine  de  l’axis,  il  y  a  plus  de  -1  centimètres 
cartement  en  profondeur  alors  ({Ue  normalement  la  distance  ne 
guère  2  ciml  irnétres.  11  faut  noter  cejiendant  qui;  l’ossification  des 
ments  de  la  convexi té  selon  la  loi  d.i  Holzknecbt  a  exagéré  la  longueifr 
parent*’  des  éiiiiieiises. 
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—  Paralysie  labio-glosso-laryngée  à  début  brusque  symptoma¬ 
tique  d’une  sclérose  latérale  amyotrophique,  par  MM.  Georgi:s 
Guii.la)n,  Tu.  Ala.touanink  et  M.  Baruk. 

La  synipLoJuaLolo^ie  (!(i  ia  srlér()s('  latéral»;  amyolropliique,  (jui  semble 
^Lée  de  faeon  rigcureiis»;  en  lui  tableau  presque  immuable  et  tciujours  iden¬ 
tique,  n’est  cependant  pas  san^^  jirosenterplus  d’une  variante  sémiéologiqiie 
ou  évolutive,  souvent  fort  suggestive. 

L’est  le  cas  pour  le  début  anormal  de  la  maladie  chez  la  femme  de  65  ans 
*1^0  nous  présentmis  à  la  Société;  l’installation  lirusqui'  du  .syndrome  bul- 
aire  qui  fait  l’intérêt  de  cette  observai  ion  est  à  rajqirocher,  croyons-nous, 
es  poussées  évolutives  que  nous  notons  fréquemment  dans  l’histoire  de 
eaueoup  de  maladies  infectieuses  du  névraxe  (sclérose  en  plaques,  syphi- 
'Sj  etc.). 


V...,  âgée  de  65  uns,  est  amenée  à  la  consultation  de  la  Salpêtrière 
pour  des  troubles  de  la  parole  ;  elle  est  incapable  de  prononcer  un  mot 
''‘telligiblo. 

,  Le  début  de  scs  troubles  a  été  1  irUB([ue.  Bien  que  la  malade  ne  se  sou- 
lenne  pas  de  la  date  exacte,  il  semlde  que  ce  début  remonte  au  mois  d’août 
Cette  femme,  qt  i  s’était  couchée  bien  ])ortante,  s’est  réveillée  le 
ïidemain  matin  complètement  aphone  ;  elb;  put  cependant  se  lever  et 
quer  à  scs  occupations  habituelles.  En  réalité,  en  précisant  l’interro- 
on  apprend  que,  depuis  .me  ipiinzaine  de  jours,  la  maladi;  «  br»'- 
^^(Ullait  »  Un  pe.u,  mais  ces  trouble.-,  l'taient  légers,  et  c’est  un  matin  sou- 
'Uement  qu’ils  s’aggravèn-nt  d’une  façon  eonsidérabh;  au  point  d’empe- 
parole  compréhensible.  En  mois  aiqiaravant,  la  malade  avait  eu 
et  '**'  voituu;  ;  collision  avec  une  aiitre  voiture,  choc  surfe  thorax 

p,  *®gere  écorchure  du  nez;  .symptônu's  qui  n’eurent  aucune  suite.  Dans 
^btervallc  de  l’accident  et  de  l’apparition  de  l’a.dionie,  la  malade  était  bien 

Portante.  ' 


opuis  le  début  le.s  troubles  de  la  parole  sont  resté, ■>  stationnaires  ;  mais, 
lia  oprès  environ,  apparurent  des  troubles  de  la  déglutition  ;  rejetdes 
par  le.  nez,  impossibilité  di;  manger  du  jiain,  étouffements.  Les 
tro  ^î'^^onts  de  la  langue  d(;vinrent  de  jdus  en  plus  gênés,  traduisan’^  l’a- 
progressive  de  celle-ci.  Ces  renseignements  nous  sont  fournis, en 
l^i  ,  Por  la  fille  de.  la  malade,  en  partie  ]>ar  la  malade  ([ui  raconte  son 
par  écrit;  elle  écrit  de  façon  très  correcte.  D’ailleurs,  ellen’arrive 
^^Mre  comprendre  que  très  difficilement  par  sa  famille. 

retrouve  aucun  antécédent  patbologiiiue  méritant  d’être  men- 

P^ornier  synqitêune  qui  attire  raLLeution,  est  h-  trouble  de  la  iihona- 
4  ®  Poroh;  estcclli'  des  bulbaires  ;  avec  dysarthrie  très  marquée  les  mots 

Ua  ô  i«‘U  i  rês  iiicomjirébensiblcs.  l,a  parole  jiréscnte  en  outre 

et  l*"'-  ruoriotone,  uniforme,  .-lUrtout  à  [irédominance  de  sons  na>onnés 
'PhtongU(;s  ;  en  outre,  elle  ne  s’acconqiagne  que  d’un  minimum  de 
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mouvements  ries  lèvfi's  ;  la  malade  parle  le  plus  souvent  avec  un  faciès 
inexpressif. 

Le  second  synijitônie  l'onetionnel  frapf)ant  c'st  la  mliralion  :  la  malade  a 
toujours  un  nioucliüir  à  la  main  ;  an  cours  de  l’examen,  il  arrive  q  j’un  flot 
de  salive  s’éeorde. 

La  (légliitilion  e.st  trè.s  troublée.  I. 'ingestion  de.s  liquides  provoque  de  la 
toux,  ae-tiiellemeid:  bi  rejet  j/arle  nez  est  rare.  Les  solides,  le  pain  en  parti¬ 
culier,  sont  très  difficilement  déglutis;  la  malade  .5’étrangle,  tousse  et 
très  souvent  reeraelie  une  partie  des  aliment  , >  ingérr'-s. 

Le  faciès  n’a|)paraît  modifié  qiu;  dans  son  tiin-s  inférieur.  On  constate 
à  CI'  niveau  un  aspect  figé,  <[ni  ne  s.‘  transforme  que  dans  b' rire.  Le, s  petit» 
muscles  de  la  face  ne  participent  ])as  aux  mouvr'mrmts  du  visage.  I, 'aspect 
du  faciès  erndu’astr'  av'(>c  la  vivacité  des  yeux. 

L’exaiiieii  des  nuiscles  du  lerrihire  bulbaire  montre  qu(‘  la  langue  est  de 
beaneou]!  la  plus  tonebée  ;  au  repos  elle  apparaît  assez  peu  rnodifiér.',  mai® 
si  on  la  fait  étendre,  <;n  constate  :  I”  une  paralysie  linguale;  la  langue 
est  à  peiiK'  tirée  hors  des  arcades  dentaires,  on  note  l’impossibilité  des 
monv('nienls  d’élévation  et  une  grosse  limitation  des  mouvements  de  la¬ 
téralité  ;  Oo  ,|ji  as])eet  mamelonné  enc.éphaloïfb'  de  la  langue;  3°  des  con¬ 
tractions  ril)rillaii'es  extrêmemeid,  maniuées. 

L(‘  iioile  du  ])alais  semble  peu  modifié,  ainsi  qm?  le  pbaryn.x.  h’exarnei^ 
du  larijnxeL  <lu  voib'  pratiqué  par  M.  Trufb^rt  donne  les  résultats  suivants  î 
inqiossibilité  (!(' protraction  de  la  langin^  ;  b^  voile  setnbb^  se  contractef 
normab'iuent  ;  b;  larynx,  très  rlifficile  à  exarniruT,  semble  normal.  Un  deu¬ 
xième  examen  laryngé  montre  (|Ue  les  cordes  vocales  sont  d’aspect  nor¬ 
mal. 

Les  muscles  inasliealeurs  sont  assez  modifiés  dans  leur  force  ;  la  malade 
ne  jieiit  guère’  résistc'r  à  la  jiression,  la  bouche  ouvi'rte  ;  b's  mouvement® 
d(\  diduction  sont  inqiossibles. 

bnifin  on  note  une  atrophie  discrète  du  slerno-masbiïdien  <‘tdu  Irapèreà^ 
côté  droil .  U, -s  deux  niuscb's  sont  aussi  louehés  dans  leur  force. 

11  n’i'xiste  lias  de  troubles  bidbaires,  le  pi.uls  et  la  respiration  sont  nOf' 
maux. 

!,es  autres  ne.rjs  rranie.ns  sont  normaux,  à  !’exc(qition  du  facial  dont  no”® 
avons  déjà  souligné  l’atteinte  bilatérale  au  niveau  du  facial  inférieur. 
pendaid,  les  iteaucim's  se  contracLmt  bien  des  deux  côtés.  La  malade  fei'I’'*® 
isolément  chaque  œil,  mais  elle  ne  peut  ni  siffler,  ni  souffler,  ni  gonfler®®^ 
joues.  Le  réflex(‘  naso-palpébral  est  vif. 

Si  !,■  Irijumeau  moteur  est  très  touché,  comme  <m  l’a  vu,  et  si  le 
massétérin  est  vif,  il  n’iwiste  par  contre  aucun  trouble  du  trijumeau.®^'®*’ 
/;/,  ni  subjectif  ni  obji-ctif.  , 

On  ne  constate  aucuu  troulde  du  goût  ni  de  l’odorat.  L’examen  ocul®’ 
fait  par  M.  Lagrange  ne  révèle  rien  d’anormal.  I.’amlition  est  "ormul®'j^j^ 

.\ii  niveau  des  lueinbres  suj>êrieur<^,  la  malade  ii’accu.se  aucun 
inolcnr.  Onconstal,e  tonlidbisà  un  examen  méthodi(|ne  l’evistence  d  ^ 
g('r  aplal issemeid,  <ln  jireniier  espace  interossi'U.x  à  la  main  droite- 
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signe  du  pouce  (Froment)  est  positif  à  droiie,  révélant  un  léger  déficit 
<^lans  le  domaine  des  muscles  innervé-,  par  le  cubital.  Les  petits  mouve- 
nients  des  doigts  et  de  la  main  sont  bien  exécutés.  Les  réflexe-s  des 
>ïlembrcs  supérieurs  sont  très  légèrement  vifs. 

Aux  membres  inférieurs  la  motilité  est  très  bonne.  Les  réflexes  tendi- 
'leux  et  périostiques  sont  tous  normaux  ;  le  réflexe  cutané  plantaire  amène 
ia  flexion  des  orteils.  La  marche  est  normale.  La  coordination  est  normale. 

On  ne  note  aucun  troulde  sensitif  ni  vaso-moteur.  Il  n’existe  pas  de 
troubles  sphinctérieno.  li’état  psychique  est  entièrement  normal. 

I-e  reste  de  l’examen  viscéral  est  négatif.  La  tension  artérielle  au  Pachon 
'•si,  de  12-<). 


Les  urines  présentent  une  légère  quantité  d’albumine,  il  n’y  a  pas  de 
glycosurie. 

L’appétit  est  conservé  ;  toutefois,  par  suite  de  la  difficulté  de  la 
'lâgl.itition  et  de  la  réduction  alimentaire  qui  en  est  la  cause,  la  malade  a 
'notablement  maigri. 

^-'examen  éleclrique  pratiqué  par  M.  Bourguignon  montre  l’existence 
ni  Une  réaction  de  dégénérescence  au  niveau  des  muscles  de  la  langue,  au 
(nnveau  des  trapèzes  et  des  sterno-cléido-mastoïdiens,  surtout  à  droite.  Enfin 
existe  une  réaction  de  dégénérescence  partielle,  mais  très  nette,  au  niveau 
"  i’adductéur  du  pouce,  du  court  fléchisseur  et  de  l’opposant  du  côté  droit. 
O*’  mêmes  muscles  de  la  main  gauche  présentent  des  modifications  plus 

'•iscrètes. 

l^^ous  ajouterons  que  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  est 
"•igative.  En  raison  des  troubles  bulbaires,  nous  n’avons  pas  voulu  prati- 
laer  de  ponction  lombaire. 

m  somme,  si  nous  »ynlhétisons  le.s  éléments  de  cette  observation,  nous 
au  premier  plan  chez  cet'c  malade  l’existence  d’une  paralysie 
lo-glosso. laryngée  caractéristique  ;  la  voix  est  nasonnée,  la  paroh; 
j^^melligibi,,^  la  langue  atrophiée,  immobilisée  contre  le  plancher  de  la 
^®Uche,  la  -salivation  continuelle.  On  note  en  outre  une  diminution  dcï  la 
icA-  df'f'  muscles  masticateur.^,  du  trapèze,  du  sterno-mas- 

une  certaine  jtartieipation  du  facial  inférieur.  Enfin  la  dégluti- 
Utie  extrêmement  troublée.  L’examen  électrique  permet  de  constater 
des  du  dégénéré, scencc  très  marquée  au  niveau  de  la  langue  et 

^UiUscles  atrophiés.  Il  n’y  a  pas  de  troubles  du  pouls  ni  de  la  rc-«piration. 
ac  ^  différents  symptômes  de  paralysie  bulbaire  paraissaient  au  premier 
Hiv  *®°^ds  ;  on  ne  mettait  en  évidence  aucun  trouble  moteur  net  au 
*hent'^  des  membres  ;  le.s  mouvements  des  mains  s’effectuaient  correcte- 
'éfl'  ’  '''‘u>’che  était  normale  ;  on  ne  trouvait  pas  de  modifications  de.s 

ne  L’examen  neurologique,  somme  toute,  semblait,  au  premier  abord, 
d  l’exception  du  territoire  bulbaire,  aucune  manifestation 

c<î  qui  retenait  particulièrement  l’attention,  c’était  le  début 
d’fioût  labio-glosso-laryngée.  Dans  hi  courant  du  mois 

*isv  '"''lade,  qui  s’était  couchée  la  veille  bien  portante,  s’étail 

®  '“‘unoLoGiyuE.  —  T.  I,  N»  2,  FÉviiiEn  1925.  15 
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Irouvée  suljitomont  un  matin  dans  l’impossibilité  d(^  parl;;r  ivt  présentait 
depins  cette  date  les  troubles  de  la  phonation  ({ue  nous  venons  de  rappor¬ 
ter.  Sans  doute,  en  serrant  de  plus  prè.s  l’inti^rrogatoire,  on  api)renaiL  cpie 
depuis  une  quinzaine  d(i  jours  environ,  cette  femme  «  bredouillait  »  un 
peu  de  temps  en  temps,  mais  la  diffienlté  île  la  parole  était  restée  discrète, 
et  ce  fut  suintement,  à  une  date  précise,  un  matin  au  réveil,  que  les  sym¬ 
ptômes  bulbaires  se  constituèrent  teU  que  nous  les  observons  actuelle¬ 
ment. 

La  brasqiii'rie  du  début  des  symptômes,  leur  localisation  exclusive  aü 
(erril.oire  bulbaire,  pouvait  laisser  supposer  une  lésion  vasculaire,  nn 
ramolli-ssement  bulbaire  dont  plusieurs  observations  ont  été  rapportées 
dans  la  littérature  médicale.  Toutefois,  un  exain  ni  cliniifue  méthodiqnfi 
permettait  de  constati'r  quelques  signes  iid'irmarit  cetti'  hypothèse 
patliogénique. 

On  notait,  en  effet,  uiielégèreamyotroiihie  du  premiorespacointerosseuX 
de  la  main  droite,  un  signe  du  pouce  mettant  en  évidence  la  paralysie  de 
l’adducteur  de  ce  doigt  ;  les  réflexes  des  m  -mbres  siipériaur.-,  et  le  réflexe 
massétérin  étaient  vifs;  enfin  rexamen  électrique  pratiqué  par  M.  liourgid' 
gnon  montrait  l’existence  d’une  réaction  de  dégénérescence  dans  les  petHs 
m  iscles  de  la  main.  Cet  ensemble;  symptomatique  permet  de  pfirter  cl^^ 
cet  e  malade  le  diagnostic  de  aclérose  latérale  amyotrophique. 

Quelques  particularités  dans  cette  observation  nous  paraissent  présie*^' 
ter  un  certain  intérêt:  le  début  orusque  de  l’affection,  l’absenci;  de  sig'^®® 
pyramidau.x,  l’attein*^!;  presque  uniqTiement  bulbairi;  avec  un  miiumuni  de 
symiitômes  médullaires. 

Le  début  en  apparence  apopl(;ctiform  ;  de  l’affection  traduit,  nous  sem' 
ble-l-ii,  une  poussée  évolutive  aiguë  au  cours  d’un  processus  morbide  exis' 
tant  déjà,  mais  qui,  dans  son  premier  stade,  était  re.,té  latent  au  point  de 
vue  symptomatique.  De  telles  pous.'.ées  évolutives  aiguë.-,  avec  appariti®® 
l)ru.sque  de  certains  symptômes  s’obiervetit  dans  la  sclérosi;  en  plaqm’Si 
le  tabes,  la  syphilis  du  névraxe  ;  on  s’explique  très  bien  que  des  nianife-’' 
tâtions  cliniqui.'s  analogues  puissent  exister  dans  la  sclérose  latérale  amy®' 
troiihique,  maladie  p(;id-être  créée  par  un  virus  neurotrope. 

Nous  attirons  enfin  l’aCention  sur  ce  fait  clinique  qu’il  y  a,  chez 
malade,  une  véritabh;  discordance  entre  les  troubles  très  accentués  de  ^ 
jiarole  et  de  la  déglutition  et  le  fonctionnemenl  relativement  normal  h 
voile  du  palais  et  du  larynx  ;  somme  toute  les  mouvements  autoinati^'*'^® 
sont  beaucoup  plus  touchés  que  le.,  mouvements  volontaires  ;  il  y  a  là'*’'” 
dissociation  inverse  de  celle  constatée  normalement. 


V.  —  Traitement  de  la  rigidité  parkinsonienne  par  la  Straï»®**^*’ 
par  M.  E.  Justeh. 

La  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  est  atteinte  de  1'®' 
kinsonisme  postencéphalitique.  Son  observation  offre  quelques  pai'M' 
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larités  dignçs  de  remarques,  et  le  traitement  par  la  Stramoine  qae  nous 
avons  tenté  a  fait  diminuer  sa  rigidité  d’une  façon  très  notable. 

M™»  âgée  de  37  ans,  a  eu  en  janvier  1923  une  encéplialite  léthargique,  caractérisée 
par  une  forte  excitation  psychique  avec  grande  agitation  de  l’insomnie,  puis  de  l’hypor- 
somnio,  de  la  diplopi(u  En  février  et  mars  1923,  elle  aurait  reçpj  doux  séries  il’injections 
intra-veineuses  de  salicylate  do  soude,  d’abord  <|uutidicnnos  puis  espacées.  A  la  suite 
‘ie  ce  traitement.  Mm®  C.  fut  très  améliorée.  Seule,  dit-elle,  la  tête  lui  tournait  encore 
™  peu,  mais  après  un  séjour  d’un  mois  à  la  campagne,  elle  était  complètement  guérie. 
®e  sentant  aussi  bien  ipi’avant  sa  maladie.  En  juillet  1923,  elle  devint  enceinte  et  après 
Une  grossesse  normale  elle  accoucha  d’un  entant  bien  constitué  et  actuellement  bien 
Portant.  Un  mois  environ  après  l’accouchcmcnt  apparurent  de  la  raideur  dans  les 
'Ouscles  faciaux  et  do  lu  fixité  dans  les  traits  de  la  face,  puis  les  épaules,  le  tronc  et  les 
uiembros  devinrent  raides.  En  même  temps  un  fin  tremblement  se  montrait  à  la  main 
ot  au  pied  droits,  et  une  sialorrhée  aiiondante  et  liu  larmoiement  gênaient  beaucoup 
'a  malade. 

.  Lorsque  nous  vîmes  M'"®  G.,  le  27  novembre  1924,  elle  était  complètement  rigidi',  le 
*acies  figé,  les  yeux  fixes,  marchant  tout  d’une  pièce.  Scs  deux  mains  tremblaient,  les 
pouces  ébauchant  un  mouvement  d’émiettement.  De  plus,  la  malade  se  jilaignait  de, 
répéter  à  voi  X  basse  un  mot  ou  les  derniers  mots  d’une  plirase  qu’elle  venait  de  pro¬ 
noncer  ou  de  penser.  En  effet,  après  avoir  parlé  nettement  elle  répétait  comme  en  chu- 
ohotant  un  ou  plusieurs  mots  (((uelquefois  juscpi'à  50  fois)  et  cela  jusqu’à  ce  (lu'clle  parla 
unouveauou  pensa  à  autre  chose,  car,  disait-elle,  elle  ne  pouvait  jjenser  sans  pronon- 
à  voix  basse  et  répéter  les  derniers  mots.  Ses  lèvres  remuaient  de  façon  constante. 
0  trouble  n’est  pas  sans  rappeler  le  phénomèruï  décrit  par  M.  Souques  (1)  sous  le  nom 
®  Palilalie  et  qui  a  été  signalé  dans  le  syndrome  parkinsonien  par  imcéphalite  épi- 
^minue  par  M.  t’ierre-Marie  et  Gabricllo  Lévy  (2). 

Lans  sa  thèse  (3)  M"»  Gabricllo  Lévy  note  que  «  chez  l’une  de  nos  malades  il  existait 
niême  une  palilalie  aplione,  |)uroment  motrice  :  après  plusieurs  répétitions  du  mot  ou 
*a  phrase,  les  lèvres  continuaient  à  articuler,  alors  qu’aucun  son  n’était  plus  émis  ». 
°  L.  aurait  recpi  en  octobre  une  série  do  12  injections  intra-veineuses  (ie  salicylate 
®  aouejo  faites  tous  les  deux  jours,  sans  que,  dit-(dle,  «  elle  n’y  ait  rien  connu  ». 

avons  fait  prenilro  à  cotte  malade  d’une  fai;,on  continue,  à  partir  du  3  janvier, 
poudre  de  feuilles  de  stramoine  sous  forme  de  cachets  |)uis  de  pihdes dosées  à  vingt 
^Lgrammes.  .\ugmentant  prognîssivoment  les  ilo.sos,  depuis  15  jours,  la  malade  a 
2  s  régulièrement  10  pilules  par  jour  (3  au  petit  déjeuner,  3  au  déjeuner,  2  à  4  heures, 
dîner),  soit  2  grammesde  pouilre  de  feuilles.  A  la  suite;  di;  ce  Lraitenuuit  la  rigidité 
^  /^'^“’aire  a  notablement  diminué.  Les  membres  sont  plus  souples,  la  marche  est  plus 
le  tae.ies  moins  fige,  les  yeux  ne  sont  plus  fixes  et  le  clignement  des  pau- 
^’^iste  à  nouveau.  Les  mouvements  automatiques  ont  réapparu  ;  la  malade. 
P  ®nce  un  peu  .ses  bras  en  marchant  ;  lorsqu’on  fait  devant  elle  une  plaisanterie,  sa 
Son''*  î'**'  franchement,  eilo  découvre  ses  dents  nettement  et  même  pousse  <lu  coude 
j.jiy'’°bin  pour  le  taire  taire.  L’amélioration  physique  aétô  accompagnée  d’une  amélio- 
Mmo"  qui  a  étonné  la  famille  de  notre  malade.  Autrefois  (en  novembre), 

ne  J,  ;•  *1®  causait  pre.siiue  pas,  no  s’intéressait  à  rien, se,  sentant  toujours  fatiguée,  elle 
itfén  disait-elle,  que  se  coucher.  Actuellement  (début  février),  elle  s’occupe  du 

8on,l®®’  vaisselle  et  surtout  elle  s’intéresse  à  nouveau  à  ta  vie  extérieure.  Le 

a  dis  rricore  irrégulier  il  y  a  un  mois  (;st  maintenant  normal.  La  sialorrhée 

La  répétition  des  mots  parlés  ou  pensés  existe  toujours  mais  les  lèvres  de 
blie  '  beaucoup  moins  ;  do  plus  la  malade  peut  arrêter  (pieLpiefois  la  pali- 

quehpies  instants  seulement,  l’ar  contre  le  tremblement  n’a  pas  été 

Imnilxjique,  2fl  avril  1998. 

M"®  G.  Lf'.vv.  SoeUHé  (le  Newtilixjie,  12  janvier  1922. 

(de  (leu  manileslalions  lardires  de  l'eiir(q)halil(:  ('pidémxiue,  p.  t(2. 
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A  propos  de  cette  observation,  nous  ne  voulons  insister  que  sur  ladimi- 
nu'ion  de  la  ridigité  musculaire  et  la  réapparition  des  mouvements  auto¬ 
matiques  survenus  à  la  suite  du  traitement  plTr  la  stramoine.  La  stra- 
moine  dalura  slramonium  (Solanacées)  renferme  un  alcaloïde,  la  datu- 
rine,  qui  est,  soit  un  mélange  d’atropine  (it  d’hyosciamine,  soit  identique 
à  l’atropine,  soit  isomère  de  l’atnjpine,  cri.itallisant  de  façon  différente  (!)• 
Donc  voisin  de  l’hyosciamine  et  de  l’atropine  (2),  substances  dont  l’action 
favorable  (‘st  connut'  dans  le  traitement  de  la  maladie  de  Parkinson,  le 
dalura  stramonium  semble  être  indiqué  dans  cette  affection,  d’autant  plus 
que  suivant  Trousseau  et  Pidoux  (cités  par  Man([uat),  le  datura  jouit  de 
propriétés  plus  actives  que  la  belladone.  Mais  ])Our  obtenir  un  résultat 
net  sur  la  rigidité  parkinsonienne,  nous  avons  dû  employer  des  doses  for- 
t('o  (le  Codex  donne  en  effet  un  gramme  commt;  dose  maxima  pro  die)- 
Aussi  nous  pouvons  nous  demander  si  ce  n’e.st  pas  (ui  produisant  un  état 
voisin  du  délire  toxique  que  la  diminution  de  la  rigidité  musculaire  s’est 
produite.  Néanmoins  même  à  la  dose  de  2  grammes,  la  stramoine  n’u 
pas  eu  d’autres  inconvénients  que  de  déterminer  une  mydriase  qui'gêne 
la  malade  pour  lire.  Quoique  ce  traitement  ne  soit  que  symptomatique  et 
ne  doive  vraisemblabbement  avoir  un  effet  net  que  si  le  malade  se  trouve 
sous  l’action  médicamenteuse,  il  nous  a  paru  utile  de  le  signaler  en  raisoD 
de  l’heureux  résultat  obtenu  chez  la  malade  que  nous  présentons,  en  raisoi' 
de  la  faible  toxicité  de  la  stramoine  et  de  la  facilité  de  son  administration, 
et  en  raison  de  la  pauvreté  de  médications  étiologiques  dans  la  maladie  d® 
Parkinson  essentielle  ou  postencéj)halitique.  Pour  évit('r  l’accoutumance' 
il  y  aurait  intérêtà  alterner  la  stramoine,  qui  doit  être  donnée  à  doses  pf®'’ 
gntssives  par  cachets  ou  pilules  de  0,10  ou  0,20,  avec  d’autres  médications 
qui  se  sont  révélées  actives  commi'  la  teinture  d’arnica  (Guillain)  oU 
scopolamine. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  traiter  par  la  stramoine  un  malade  âg*^ 

!j9  ans  atteint  de  maladie  de  Parkinson  «  essentielle  ».  A  la  dose  de  0  gr-  ^  , 
de  poudre  pro  die,  la  malade  vit  sa  raideur  diminuer  ;  comna;  le  malade  b® 
bite  la  pnjvince,  nous  n’avons  pas  encore  eu  l’occasion  de  lui  prescO^®  . 
les  doses  plus  fortes,  qui  semblent  nécessaires  pour  obtenir  un  e'ffct  apP^® 
ciabk'.  .  ' 

M  ÜABONNEIX.  _ _  ^  iiïifiilir'c  1  vt-fiTi  nii  î  U  nnf  /muai;/»  flîin.:  Iü  mPÎTlC  ^ 

la  teinture  de  jusqui; 

VI.  —  Tentative  de  localisation  des  tumeurs  cérébrales 

injections  colorées  intraventriculaires,  j)ar  M.  de  M.vrtel. 

Celle  communication  paraîtra  dans  le  prochain  numéro. 

M.  Barré  (de  Strasbourg).  — M.  de  Martel  vient  d’insistersurlagr®'^*'^, 
opératoire  de  l’extraction  des  tunuuirs  de  l’angle  pontocérébelleux,  ® 


s  auteurs  lyonnais  ont  essayé  dans  h?  même 
,  avec  d('s  résuPats  assez  satisfaisants. 


i-  les 


lté 


(1)  lu  .VlANgcAT.  Traih-  iHémi-nlairc  de  Ihérapeiitifiue,  III,  p.  r)l.ü.  , 

(2)  NuLri!  uiiii,  le  Df  IIuys  (de  Strashciurg),  a  préconisé  dans  son  Iutc 
rpidémic/iic,  Maloine,  édileur,  l’alropitn^  en  injections  dans  le  traitement  de  ^ 

lite  psendo-parkinsonicnne.  Noos  avons  pn  observer,  en  effet,  à  la  tiünifjue  oe  ‘  .gp. 
Maître  M.  le  Professeur  llarré  (de  Strasbourg),  les  heureux  résultats  de  cette  médi® 
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'  Utilité  d’agir  au  cours  de  l’intervention  chirurgicale  avec  une  extrême 
lenteur.  Il  a  pu  ajouter  qu’on  n’a  pas  signalé  encore  en  cette  société  de 
’’Urvie  prolongée  après  ablation  de  tumeur  de  l’angle. 

J’ai  plaisir  à  lui  dire  qu’une  de  mes  malades  qui  portait  une  de  ces  tu- 
ïUeurs  a  été  opérée  par  mon  collègue  le  Prof.  Holtz,  il  y  a  4  ans  qu’elle  vit 
toujours,  et  peut  vaquer  facilement  à  ses  occupations.  La  malade  fut  opé¬ 
rée  sur  le  conseil  de  de  Martel  avec  une  grande  lenteur  et  en  trois  temps, 
**lparés  par  une  à  deux  semaines.  Les  séances  opératoires  eurent  lieu  sous 
^aesthésie  locale. 


Vll.  —  Lgg  Ailerons  du  Thorax  :  Ailerons  physiologiques,  Ailerons 
pathologiques,  par  MM.  Henry  Meige  et  Serge  Huard. 

Voici  une  particularité  de  morphologie  normale  et  pathologique  qui  nous 
®  paru  pouvoir  offrir  quelque  intérêt  aux  neurologistes. 

s’agit  d’une  conformation  thoracique  dont  les  exemples  ne  sont  pas 
non  seulement  chez  certain^  malades,  mais  aussi  chez  des  sujets 

sains. 

le  monde  connaît  cet  évasement  de  la  circonférence  inférieure  du 
arax  qu’on  observe  fréquemment  chez  les  enfants  rachitiques  et  qui  a 
®  désigné  sous  le  nom  do  thorax  à  ailerons,  pour  la  première  fois,  croyons- 
>Sigaud.  Le  «  gros  ventre  »  en  est  la  cau.se,  toute  mécanique  : 
®  distension  des  organes  abdominaux  exerçant  une  pression  de  dedans 
•  d  dehors  sur  les  cartilages  costaux,  très  malléables  dans  l’enfance,  re- 
^  6  ceux-ci  en  haut  et  en  dehors,  si  bien  qu’ils  forment  une  saillie  au- 
®ssus  des  hypochondres  et  même  présentent  une  véritable  éversion. 

J,  ®tte  déformation  n’est  pas  spéciale  au'  rachitisme  ni  à  l’enfance.  On  la 
ouve  chez  les  myopathiques,  chez  les  pottiques,  et  souvent  aussi  chez 

®  '’ieillard. 

J,  plus,  les  ailerons  du  thorax  se  reconnaissent  chez  des  sujets  vigou- 
svir  ailleurs  bien  conformé.s,  des  athlètes,  des  modèles,  et  jusque 

œuvres  d’art.  M.  Paul  Richor  en  avait  fait  la  remarque  ;  il 
^Vait  engagé  à  en  rechercher  les  causes  et  le  mécanisme.  C’est  ce  que 
®vons  tenté  de  faire. 


a 


de  reviendrons  pas  sur  les  ailerons  des  enfants  rachitiques,  dont  la 
tigç^^^ddie  paraît  bien  démontrée,  et  dont  on  peut  retrouver  des  ves- 
thn  "^^die  è  l’âge  adultiu  Nous  insisterons  davantage  su 


la  dans  la  dystrophie  mu.sculaire.  Ici,  le,  mécanisme  est  différent; 


s  davantage  sur  les  ailerons 


\cause 


esscntielh'  de  l’aileron  réside  dans  la  déficience  des  muscles  abdo- 


Ge^-^  î  qui  entraîne  la  bascule  des  cartilages  costaux. 

*  ■  .  se  rappelle  que  ces  cartilages  ser- 


d’^plique  aisément  si 


(ligjj^^t-^^^^dhe  en  dedans  au.x  languettes  du  diaphragme,  en  dehors  aux 
^dusch's  grands  droits  et  grands  obliques  de  l’abdomen,  et 
Vd  remarque  qiu!  les  allaches  diaphi'aijmaliiiaes  se  font  sur  le 

et  la  face  postérieure  des  six  derniers  cartilages  costaux, 
Hei-  les  muscles  de  la  paroi  abdominale  s’insèreni  sur  leur  bord  infé- 

face  externe. 
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Or,  chez  les  rnyopathiques,  les  muscles  de  la  sangle  abdominale  sont,  fré¬ 
quemment  touchés  ;  ils  n’exercent  plus  sur  les  cartilages  la  traction 
nécessaire  pour  contrebalancer  l’action  inverse  des  faisceaux  diaphragma- 
ti(iues,  qui,  eu  c,  sont  tf)ujours  conservés,  le  diaphragme  appartenant  pour 
une  large  part  aux  muscles  di'  la  vie  végétative. 

I  .a  conséquimce  est  l’éversion  du  rebord  cartilagineux,  c’est-à-dire  l’aile¬ 
ron. 

Dans  le  mal  de  Pott,  les  ailerons  sont  favorisés  par  la  bascule  générale 
du  thorax  en  avant  et  la  poussée  exercée  sur  sa  circonférence  inférieure  pn*" 
ICS  viscère.?  abdominaux,  mécanisme  qui  se  rapproche  de  celui  qu’on  invo¬ 
que  dans  le  rachiti.=me. 

Ohez  le  vieillard,  une  pathogénie  analogue  est  défendable.  Il  faut  aussi 
tenir  compte  des  altérations  que  subissent  avec  l’àge  les  cartilages  costauX, 
s’ossifiant  par  places,  et  en  tout  cas  bossués,  hypertrophiés. 

.Mais  les  aileron»  du  thorax  se  voient  aussi  chez  des  sujets  qui  ne  sont  m 
rachitiques,  ni  pottiques,  ni  rnyopathiques,  en  pleine  maturité,  en  pleine 
vigueur.  Quelle  en  est  alors  la  raison  ? 

Nul  doute  qu’en  premier  lieu  il  s’agisse  d’une  disposition  individuelle) 
d’utK^  de  ces  variantes  morphologiques  dont  la  cause  échappe  à  toute 
explication. 

On  peut  invoquer,  non  sans  raison,  une  moindre  résistance,  une  pl*^® 
grand('  laxité  de  la  sangle  aponévrotique  abdominale,  une  faiblesse  cong^ 
nitale  ou  une  plus  grande  brièveté  des  digitations  charnues  des  muscle-^  • 
oldiques.  Ces  causes,  assurément,  contribuent  à  l’accentuation  du  reh® 
du  rebord  cartilagineux. 

II  en  est  une  autre  :  c’est  la  prépondérance  des  actions  diaphragiinatiq'^®'’’ 
conséquence  elle-même  d’une  plus  grande  activité  musculaire  du 
diaphragme,  entretenue  par  des  efforts  respiratoires  violents.  Tel  est 
cas  des  athlètes,  coureurs,  discoboles,  javelistes,  lanceurs  de  poids,  etc. 

Chez  beaucoup  d’entre  eux,  en  effet,  à  l’occasion  d’un  exercice  spor* 
on  voit  se  dessiner  l’aileron  du  thorax.  Sans  doute,  il  n’apparaît  que  pas®^ 
gèrement,  au  moment  même  de  l’effort.  C’est  ce  qu’on  peut  appeler  1  ai  ^ 
ron  plujsioloijviite.  Mais  on  p.uiL  admettre  que  la  répétition  des  efforts  teh 
à  favoriser  la  permanence  de  la  saillie  des  ailerons.  De  fait,  quelques  ath  ® 
tes  présentent  cette  conformation  à  l’état  de  repos  complet.  , 

l.tn  la  retrouve  d’ailleurs  sur  plusieurs  œuvres  d’art  de  l’antiquité  he 
nique.  Tantôt  il  s’agit  de  l’aileron  physiologique  transitoire,  comme  a”, 
voit  esquissé  sur  le  Laocuon,  plus  marqué  encore  sur  V Harmodius  etl’-^^^^ 
/of/Z/en,  qui,  les  uns  et  les  autres,  sont  représentés  en  action,  voire  hi 
en  effort.  Tantôt  aussi  l’aileron  est  parfaitement  visible  pendant  le 
tel  est  le  cas  du  Thésée,  de  la  frise  du  Parthénon,  lequel  est  assis,  en 
musculaire  presque  complète.  Chez  lui,  l’aileron  {)résento  même  un 
degré  d’éversion.  Nul  ne  voudra  siipiioser  que  le  modèle  de  Phidias 
été  rachitiqiu',  poLtiqiU'  ou  myopathique.  .Vlais  il  |est  très  vraisemb^^^^j 
(|ne  le  grand  artiste  a  figuré  un  de  ces  beaux  athlètes  qui  abondaient 
eu  Grèce  et  chez  leiiuel  les  efforts  gymniques  avaient  contribué  à 
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saillir  les  ailerons  du  thorax.  On  peut  les  constater  égalenacnt  sur  d’autre 
figures  de  Parthénon. 

En  résumé,  une  saillie  plus  ou  moins  marquée  do.s  8®,  9®  et  10®  cartila¬ 
ges  costaux  peut  s’observer  assez  souvent  chez  les  sujets  sains,  surtout 
chez  ceux  qui  s’adonnent  aux  exercices  athlétiques.  Cette  saillie  devient 
1res  apparente  pendant  les  grands  mouvements  respiratoires.  Elle  cons¬ 
titue  ce  qu’on  peut  appeler  les  ailerons  phtjsioloçjiques  du  thorax. 

Elle  peut  s’accom[.agner  d’une  éversion  plus  ou  moins  accentuée  du 
rebord  cartilagineux. 

L  éversion  devient  très  manifeste  sous  l’influence  de  certains  états  patho- 
°giques  ;  le  rachitisme,  la  dystrophie  musculaire,  le  mal  de  Pott,  et  les 
dystrophies  séniles. 

C  est  surtout  alors  que  la  conformation  thoracique  qui  en  résulte 
^*^rite  le  nom  de  Ihorax  à  ailerons. 

Nou.s  avons  pensé  que  les  neurologistes  pourraient  à  l’occasion  vérifier 
remar<]ue.s  et  peut-être  éclaircir  davantage  ce  point  'de  morphologie, 
ne  serait  pas  la  première  fois  qu’entre  la  Neurologie  et  l’Art  s’établi- 
•■ait  Une  collaboration  profitable  à  la  fois  aux  artistes  et  à  la  science. 

PiERniî  BitnAGUE.  —  Nous  avons  été  très  intéressé  par  la  communi- 
cation  de  M.  h;  professeur  Henry  Meige,  d’autant  que  nous  avons  pu 
^aniarquer  des  «  ailerons  thoraciques  »  chez  de  nombreux  sportifs  examinés. 
Nous  avons  cru  remarquer  que  cette  particularité  se  rencontrait  sur- 
nt  chez  ceux  dont  le  sport  consistait  à  projeter  violemment  la  main  en 
®vant.  A  côté  du  lancement  du  disque  et  du  javelot  |dont  parlait  tout  à 
euro  M,  I|('nry  Meige,  nous  ajouterons  le  tennis  et  surtout  la  «  balle  au 
«lis  »  (>t  la  ,(  demi-dure»,  variétés  de  jeu  de  paume  très  répandues  dans  le 
iNord. 

parfois  h's  ailerons  thoraciques  se  rencontrent  chez  des  coureurs,  cela 
l'*'o\ient  vrai.semhlahlcment  du  fait  que  preî-que  tous  les  sportifs  sont, 
^'irtout  à  leur  début,  des  «  polysportifs  ».  II.,  ne  se  spécialisent  que  tardi- 
•fds  bras  toujours  intense  dans  la  course,  l’est 
plu, s  encore  qu’on  ne  le  penac  chez  certains  coureurs,  et  c’est 
Al  '®®^*^lal)lement  l’origine  de  la  curieuse  conformation  qu(>  signalait 

Ilonri  VE.in... 


Syndrome  thalamique  par  Tumeur  de  la  couche  optique, 
par  MM.  P.  Sainton,  G.  Roussy  et  P.  Lutox. 
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malade,  dont  nous  présentons  les  pièces  à  la  Société,  fut  atteint 
jT^^J^î'i'flromc  thalamique,  survenu  sans  aucun  ictus,  qui  évolua  pro- 
’'^'*’'’‘^ment  pendant  plus  d’un  an.  Rarement  syndrome  thalamique  fut 
■  Pur  qq,,  avons  o.iservé.  Aussi  noas  paraît-il  intéressant 

son  histoire  clinique,  qui  fut  suivie  pendant  plus  d’un  an  et  demi, 
’me  temi/.^  que  les  résultats  de  l’autop.sie. 
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iMi  auciino 
sypliilis. 
Déhiii.  - 
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A.,  49  ans,  oiilra  à  ri-Iôpilal  Tcnan  la  15  octobre  1923 
l'oojoors  bien  portant  jusqu’en  mars  1923,  il  n’a  jamais 
antécédent  personnel  ou  héréditaire  suspect.  11  n 


ie  toute 


lars  1923,  il  éprouve  des  douleurs  consistant  en  une.  légère  sensation  de 
lirûlure,  localisée  à  la  jdante  du  pied  droit,  jjuis  remontant  le  long  de  la  face  postérieure 
de  la  jambe,  survenant,  à  la  fin  de'la  journée,  sans  aucune  gêne  de.  la  marche. 

Les  phénomènes  douloureux  suivirent  une  marche  extensive  atteignant  le  genou,  révé¬ 
lant  le  caractère  constrictif,  donnant  l’impression  d’une  corde  serrée  autour  du  tiers  infé¬ 
rieur  de  la  cuisse.  Uès  ce  moment  le  malade  remarqm^  que  quand  il  prend  un  bain,  l’cau 
lui  sembhi  ])lus  froide  à  droite  qu’à  gauche.  Il  a  une  sensation  de  froid  persistante  aU 
pied  gauche. 

lîn  mai  1923,  les  douleurs  atteignent  la  racine  de  la  cuis.se,  les  douleurs  montent  le 
long  de  l’hémithorax  droit,  le  malade  boite  légèrement. 

En  juillet  les  sensations  douloureuses  éprouvéïw  au  membre  inférieur,  gagnent  le 
membre  supérieur  qui  devient  maladroit;  l’écriture,  devient  dillicile,  puis  im[)0ssiblc> 
.sans  que  la  force  musculaire  soit  diminuée  ;  malgré  cela  S.  A...  peut  conduire  sa  motocy¬ 
clette  sans  dillicullè. 

La  côté  droit  de,  la  face  est  le  siège  de  sensations  analogues  à  celles  qui  siègent  dans 
le  membre,  si  bien  que  le  malade  a  à  certains  moments  la  sensation  d’avoir  été  gilfla- 
11  remarque  aussi  que  son  côté  droit  sue  moins  (|ue,  son  côté  gauche  et  que  ses  gencives 
droites  restent  froides. 

Cette  évolution  ne  s  accom|)agne  ni  di^  troubles  de  l’état  général,  ni  de  céphalée,  n> 
,<lc  vertiges.  11  entre  à  l’Hôtel-Uieu  dans  le  service  du  D'  Monier-Vinard . 

Lors  de  l’examen  de  M.  Monier-Vinard, le  3  août  1923,  le  malade  se  plaintdi^  simsalln” 
do  brûluri^  dans  la  moitié  droite  du  corps  survenant  par  crisiw  sans  qu’aucune  cau-se 
provocatrice  puisse  être  invoquée  et  siégeant  à  des  régions  différentes  suivant  les  momcht* 

Il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  force  musculaire,  aucune  amyotrophie.  11  y  a  un  lég*-^ 
<legré  de  dysmétrie,  lorsque  le  malade  met  son  index  sur  ;le  [bout  du  nez  ou  le  porte 
l’oreille.  La  préhension  d’un  porte-plume  se  fait  ililllcilement,  l’écriture  entre  deU’f 
limites  verticales  est  irrégulière.  La  démarche  m-  paraît  [las  modiiiée.  Les  trouble® 
sensitifs  objectifs  iirédominent  à  la  jambe  droite  et  consistent  en  hypoesthésie  thernû 
que  au  nive&u  du  mollet,  confusion  des  sensations  de  chaud  et  de  froid,  au-dessous  du 
genou,  conservation  de  ces  sensations  thermiques  ;  ilsent  la  chaleur  ou  le,  froid  dans  une 
région  explorée  quelques  minutes  auparavant  ;  il  a  de  fausses  sen.sations  tlnu'mique- ’ 
le.  trouble  (’st  plus  marqué  au  niveau  de  la  racine,  (ju’à  l’extrémité  du  membre,  H  ui* 
est  de  même  au  bras  où  la  dysesthésie  thermique  porte  presque  uniquement  sur  la  régiuU 
deltoïdienm*. 

Il  y  a  qmdipies  troubles  d(ï  la  sensibilité  doulourensir  ipii  paraît  exagéréi!  en  cfcrtain® 
points,  sans  zones  bien  délimitées. 

La  tension  artérielle  est  de  10  Mx  et  5  Mn  au  Vaquez.  I’.  .5(1. 

Lors  d’uli  second  examen  pratiqué  8  jours  après,  on  note  l’hyperalgie  de  la  in<n  . 
droite  du  corps  au  chaud,  au  froid,  et  à  la  piqûre,  des  erreurs  d’interprétation  snf 
nature  des  excitations  ;  de  l’astéréognosie  de  la  main  ilroiti' ;  les  notions  de  posit' 
sont  à  peu  près  conservées.  Le  pied  droit  est  plus  froid  que  le  gauche. 

Les  réflexes  timdineux  sont  normaux,  sauf  légère  exagération  du  réflexi 
olécranien. 

L’ouïe,  paraît  un  peu  diminuée  à  droite  ;  l’examen  spécial  l’st  négatif.  ^ 

Uni!  ponction  lombaire  pratiquée,  fut  suivi  d’un  malaise  léger  qui  dura  q"cl9 
jours  et  consista  en  cé|)halée.  - 

L’examen  du  liquide  céphalo-raclddien  fut  négatif  à  tous  [(oints  de  vue.  Un 
oculaire  pratiqué  à  cette  è[)oque  ne  montra  aucun  trouble  oculaire.  ^ 

Pensant  à  l'existence  d’une  tumeur  de  la  couche  optiipie,  le  D'  Moniiu-  Vin»’’*'  ^ 
faire  au  malade  9  a|)plications  radiotliérapiques  d’une  heure,  principalement 
région  [(uriétale  gauche,  (|ui  ne  furent  suivies  d’aucun  résultat  apiiarent. 
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■|  riiôpilal  Tenon.  —  Le  nialado  a 


Élut  achifl  ir>  iialobre  1923  à  son  enU 
mCnies  Lronbles  que  précéileinnienL. 

Les  Iruublcs  xrnuilifx  el  mhjeclila  consisLenl  en  sensations  de  brûlure  intense,  localisées 
la  moitié  droite  dn  corps,  survenant  par  crises  dans  la  journée,  mais  à  paroxysme, 
''«spéral  et  nocturne.  Ces  doidenrs  sont  réveillées  par  les  examens,  elles  sont  peu  influ- 
^'icées  par  les  analgésiques,  sauf  par  l’aspirine.  Elles  ne  sont  jias  réveillées  par  les  exci- 
tations  alTectives  ou  psycho-sensorielles. 

A  la  facc^  les  brfdiires  sont  localisées  à  la  moitié  droite  ilu  visage,  à  la  face  interne  do 
a  joue  droit(!  avec  sensation  de  froid  au  niveau  de  la  gencive  droite. 

Les  troubles  objeclils  sont  :  pour  la  sensibilité  super (icielle,  une  diminution  de  la  sen- 
^jbilité  tactile,  au  niveau  des  extrémités  droites.  La  sensibilité  à  la  piqûre  est  émoussée, 
V'a  fusion  des  sensations  à  tiroite.  Qnehpies  ex|)lorations  réveillent  immédiatement 
ao  sensation  de  brûlure.  L’examen  au  compas  de  Weber  est  à  peu  près  impossible,  le. 
*Oaladc  n(î  percevant  (pi’um^  point(!  en  général,  tandis  qu’à  gauche  les  deux  pointes  sont 
nettememt  piu'çpies  avi^c  un  écartement  de  5  millimètres. 


Lras 


^  doigts. 


ocalisatioi 

ne  pi(p"ire  de  la  main  ou  de 
n’existe  pus  de  trichesthési(i 
La  thermo-anesthésie  est  très  nianpiée,  le 
il  y  a  aussi  un  léger  retard  dans  la  perc 


cent  le  malade  s 


il  l’avant- 


nalade  distingue  diflicilemcnt  le  chaud  du 
iption  et  la  localisation  des  sensations  ther- 


e  per(;oit  mal  les  pressions  graduées,  il 
ifs  est  à  peu  près  complètement  aboli 


troiq  ; 

"'•ques. 

La  sensibililé  nia  pression  modijiée,  le  malai 
'“stingue  très  dillicilement  les'poids. 

Le  sens  des  alliludes  et  des  mouvements  pas 
‘‘^niveau  du  pied  et  de  la  main. 

is  sléréor/nosli(jue  est  totalement  aboli  ;  il  y  a  impossibilité  de  reconnaître  la 
■s  dimensions,  la  nature  des  objets  qui  lui  sont  présentés.  11  y  a  donc  des  trou- 
profonds  de  Tidenti/ication  primaire  et  secondaire. 

^  vibrations  dn  diapason  sont  dillicilemi'iit  peripies  à  droite  tandis  qu’elles  le  sont 
s  grande  netteté. 


*arme, 
blés  P 


^  gauche  a 


sensibilité  testiculaire  est  diminuée 


Jybles  moleurs. 

des 
Lors 
«ontrac 


ssifs  sont  normaux,  l’hypotonie,  si  tant  est 
,  „  ,  niplégie  ;  mais  une  parésie  légère  au  niveau 

^avant-bras  dans  la  pronation  et  la  supination  plus  marquée  au  niveau  delà  main 
s  doigts  .  A  la  pression  le  dynamomètre  amène  28  à  gauche  et  20  à  droite. 

‘_arsqu’ii  se  met  debout  et  marche,  le  malade  prend  l’attitude  d’un  hémiplégique 
®^Lirô,  l’avant-bras  se  fléchit  sur  le  bras,  la  main  se  fléchit  sur  l’avant-bras,  les 
d’afl*  terment  dans  la  paume  de  la  main,  traduisant  ainsi  une  véritable  syntonie 

^^tomatisme. 

hljin  n’a  pas  de  mouvements  choréo-athétosiques  ;  lorsqu’on  lui  fait  étendre  les 

«t  tiç  f'*'*”*  l’attitude  du  serment,  ipudipies  rares  mouvements  spontanés  d'extension 
.  P^ion  des  doigts  sont  constatés  par  intermittences,  sans  caractère  spécial, 
b^fler  inolriee  est  très  nette  an  meinbre  supérieur  ;  dans  le  mouvement  de 

’^^Pfisc'  b'  ne/,  on  au  lobule  de  l’oreille,  le  doigt  plane  et  oscille  à  plusieurs 

à  Sa  **  '•Vont  d’atteindre  le  but  ;  il  en  est  de  même  lorsque  le  malade  porte  un  verre 
l’asyaa  *'’'>cclnsion  des  yeux  ne  modilie  pas  cette  incoordination  qui  est  plutôt  de 
l'Uéo  '1'"'  'b'  l’ataxie.  Au  membre  inférieur  droit,  l’incoordination  est  moins  accen- 
W fa  y  «'"b- •'"boite  un  peu  d’adiadococinésie.  A  la  face,  il  n’y  a  pas  de  para- 

Les  be  troubles  de  la  mimiipie,  pas  de  déviation  de  la  langue. 

*®bt  ni  b'ndinenx  sont  un  peu  [dns  vifs  à  droite,  qu’à  gauche,  les  réflexes  cutanés 
•’élireuve  de  Haliinski  amène  la  flexion. 

*'®'*nie  "‘''bxle  dise  avoir  en  de  l’exophtalmie  antérieurement,  il  existe  une  exoph- 
bfalcj  av'''"*'^*'  marijiiée  (pie  dn  côté  opiiosé,  avec  élargissement  de  la  fente  [lalpé 
’nihiépg  P  *''*  *H'’nioiement  de  ce.  côté.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  bien  à  la 
d’hé.  du  fond  de  l’ieil  [iratiqué par  le  If  l’oulard  est  absolument  négatif; 

%,c  .  • 
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11  n’y  il  iiiiciiii  l.i'oiililo  (1(1  lu  parole,  aucun  trouble  du  f,'oût,  aucun  trouble  psychique. 
11  existe  une  iliiuiniiLion  de  l’ouïe  des  deux  côtés. 

TroiihU'N  randiiiiilfiirs  fl  Ihermiijues.  —  Au  palper  le  membre  sujiérieur  droit  paraît 
un  peu  plus  froid  (pie  le  pniuclie,  la  timipérature  axillaire  prise  simultanément  à  droite 
et  à  iiiiiiclie  avec  des  tliermonu'itres  vérifiés,  indique  une  différence  de  4  dixièmes  de 
degré,  d()'’r)  à  droite,  Hli";)  lï  gauche.  Prise  avec  des  thermomètres  locaux,  la  température 
de  la  face  dorsale  de  la  main  droite  est  de  31  "5,  tandis  que  celle  de  la  main  gauche 
est  de  32°.  La  dirtérence  est  sensiblement  la  même  ajirès  ré])reuvc  du  bain  chaud  et  du 
bain  froid  ;  la  main,  droite  reste  toujours  un  jieu  plus  froide,  1“  à  1>>5  environ. 

La  roclierciie  de  l’indice  oscillomélrique  au  Pachon,  montre  après  le  bain  chaud  et 
l’aiiidication  de  glace  au  pli  du  coude  suivant  la  méthode  de  .losué  et  Paillard,  que 
l’indice  oscillométriipie  est  loiijours  plus  faible  (pi’à  Pavant -bras  gauche,  alors  qu’à 
l’état  normal  l’indice  ocsillométrhpie  est  sensiblement  le  même  à  droite  et  à  gauche  '■ 

Sujet  couché  et  à  jeun  :  a\unt-bras  droit,  1.  0.31  j‘Z  ;avant-bras  gauche,  L0.31/2( 

Ajirès  bain  chaud  à  42"  de  K)  minutes,  avant-bras  droil,  1.  O.  2  1/2;  avant-bras. 
gauche  1.  O.  3.  I 

■Après  l'application  de  glace  au  coude,  même  chifl're. 

1)((  plus  on  constate  (pie  si  le  maximum  de  l’indice  ■oscillométriquc  se  fait  à  12  OU 
14  cm.  de  pression  à  l’avant-bras  gauche,  il  n’est  atteint  qu’à  9  ou  10  à  droite. 

La  nudaliun  est  presipie  absente  du  ci'jLé  droit  ;  après  injection  de  pilocarpine  aU 
niveau  de  la  joue  droite,  on  constate  un  retard  de  la  sudation  qui  est  plus  abondant® 
à  droite  (pi’à  gaucho. 

Le  ri’llcj-c  pilomitlnir,  dilTieile  à  ehereher,  [laraît  un  [leu  plus  fort  du  côté  sain  que  du' 
côté  malade. 

11  n’i‘xiste  jioint  à  la  ra(liogra]diie  de  lU'ralcificalion  du  squelette. 

Une  radiographie  du  crâne  est  négative. 

L’examen  des  autres  organes  ne  décèle  rien  de  particulier.  La  réaction  de  Bordot 
Wassermann  dans  le  sang  est  négative.  La  tcn(  ur  du  sang  en  uriio  est  de  0  gr.  35  parlitr®' 

Le  malade,  assez  irritable,  sort  de  l'hôpital,  voulant  absolument  rentrer  chez lun 
Désirant  sui\re  l’év(dution  des  accidents,  nous  lui  prometlonsde  le  visiter  de  temps®'* 
teni|is. 


Le  IS  novembre  1923,  son  éti 
Li‘  20  décembre,  il  se  plaint  d 
la  vue,  c(,insistant  en  la  présenc 
est  excellent. 

Le  19  janvier  1924,  les  douleurs  spontanées  sont  très  violentes  dans  le  côtédroit 
consistent  en  une  sensation  de  brêdure  jour  et  nuit,  elles  sont  exaspérées  par  le  moih 
mouvement  (d,  le  moindre  attouchement,  si  bien  (juc  l’on  ne  peut  même  promener 
renient  le  doigt  sur  la  |ilante  du  pied,  sans  provoquer  un  malaise  inlolérablc.  Du 
gauche,  il  y  a  ipiehpies  vagues  douleurs  arl iculaircs,  et  des  sensations  douloureuses 
le  trajid,  du  sciati(pie.  ^ 

i.a  paralysie  faciale  est  rudte  ;  au  membre  supérieur  droit,  l'asynergie  s’exagàr®' 
syntonie  d’aulonial  isme  est  beaucoup  plus  md  te,  l’avant-bras  se  fléchit  sur  le.  braSi 
main  s’étend  sur  l’avant-bras,  les  doigls  fléchis  dans  la  paume  de  la  main. 

Le  membre  inférieur  droil  est  dans  le  même  état  (pie  précédemment.  H 
une  sudation  très  exagérée  à  son  niveau.  Les  troubles  oculaires  subjectifs  jiersisi® 
le  malade  a  en  lisant  l’impression  d’une  tache  blanche  qui  supprime  certains 
syllabes  et  qui  parait  sur  le  côté  droit  du  clianqi  visuel  ;  par  exenqdo  dans  1® 
journal,  il  ne  voit  (pie  jour  ;  l’examen  objectifjie  montre  ni  hémianopsie,  i  ’ 
sèment  du  (dianip  visuel,  ni  Irouble  de  là  motilité,  sauf  une  légèie  jiarésic 


I  est  stationnaire.  . 

■  la  violence  de  ses  douleurs.  11  accuse  des  troubles 
de  taches  lorsqu’il  regarde  les  objets.  L’état  génér». 


îrétK 


convergence. 

Les  organes  des  sens  (gofil.  odorat)  sont  normaux,  l’ouïe,  est  plus  faible  à  d 
qu’à  gauche. 

L’état  général  est  bon,  le  sommeil  possible  ;  mais  il  y  a  un  élut  de  dépression  nCf 
miiripié  :  lassiliide,  lendanee  ïi  l’anxiété,  besoin  de  solitude. 
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Le  9  février  1924,  la  paralysie  faciale  aiigmenle,  épiphora,  canjonoUvite,  anesthésie 
ons  tout  le  (hmaine  du  trijumeau  ;  au  bras  oxislent  des  muuvements  involontaires, 
exion  brusque  de  l’avanl-bras  sur  le  bras,  extension  lente  ensuite,  [larfois  muuvements 
enUules.  Au  membre  inférieur  existent  des  mouvementssponlanés  etbrusques  de  flexion 
‘*1  membre. 

Le  pouls  est  à  (14  :  tendance  aux  bâillements. 

Le  23  février,  l'état  est  à  peu  prés  le  rni'ine  ;  les  douleurs  deviennent  de  plus  en  plus 
vives. 


Le  5  mars,  le  malade  est  <'xanuné  par  nous  :  on  constate  une  paralysie  faciale  à  type 
l'e''ipliéri(pie,  sensations  douloureuses  dans  domaine  du  trijumeau,  persistance  des 
'ouleurs  à  type  de  l)rùlures.  Hypertonie  du  bras  droit.  Tension  artérielle  :  à  gauche 
-9  avec  un  indice  oçcillométricpie  de  1,5  à  2;  à  droite  15-9',  indice  à  peine  1.  L’examen 
sensibilités  à  la  piqûre,  indi(pie  un  retard  des  sensations,  toutes  les  excitations, 
susent  des  brûlures,  mais  bi  froid  provoqm^  des  réactions  douloureuses.  La  sensibilité 
®(!tile  ù  droite  est  presque'  abolie.  Les  réflexes  ((‘ndineux  sont  un  peu  plus  vifs  du  côté 
•■oit  que  du  côté  gauche. 

Pendant  la  marche,  le  bras  preml  rattitiufe  en  contracture,  mais  en  réalité,  il  v 
syntonie  d’automatisme. 

En  avril,  mai,  juin,  l’état  du  malade  change  peu  ;  il  s’affaiblit,  devient  somnolent, 
les  douleurs  sont  toujours  vives. 

Au  début  de  juillet  nous  trouvons  le  malade,  dans  un  état  de  cachexie  marquée,  il 
une  conjonctivite  droite  intense  avec  une  kératite  ulcéreuse,  menace  de  fonte  puru- 
e  de  l’œil.  Le  malade  est  envoyé  [au  !)'■  Moraxqui  pratique  une  blépharorrahaphie. 
g  rentre  dans  notre  service  à  Tenon,  leû  juillet  ;il  est  très  affaibli,  demi-comateux,  de 
dp  ®  examen  est  à  peu  [très  impossible  ;  la  cachexie  et  l'amaigrissement  font 

®  progrès  rapi.les.  Le  malade  meurt  le  19  juillet  1924. 


Les  symptômes  clinique, s  sont  donc  ceux  d’un  syndrome  thalamique 
hémialgies,  troubles  sensitifs  objectifs  typiques,  syntonie  d’auto- 
tisme,  asynergie,  troubles  vasculaires  et  sudoraux  d’origine  sympathique 
ëPalés  par  Rous.sy  et  Gornil,  Bouttier  et  Mathieu,  exophtalmie  signa- 
®  dans  un  cas  de  glionuï  du  thalamus  (Modanesi). 
fa  syndrome  s’exagère,  mais  f»  lui  s’ajoutent  une  paralysie 

et  l’anesthésie  du  trijumeau  qui  paraissent  témoigner  d’une 
Lche  envahissante,  l^e  diagnostic  de  néoplasme  fut  posé  dès  le  début  des 
®"«dents. 

la  ^  anatomopathologique  sur  des  coupes  frontales  macroscopiques, 
des  ®Pparaitsur  une  coupe  intéressant  la  partie  postérieure  de  la  zone 

J  1  ^^y^Ux  gris  centrau.<  ;  coupe  cornj^spondant  à  peu  près  à  la  coupe  75 
*drie  macroscopique  de  M,  et  M'"®  Dcjcrinc. 
jg.  ®8it  d’une  tumeur  de  l’hémisphère  gaucho  qui  empiète  sur  la  ligne 
^lane  et  si  r  les  noyaux  gris  du  côté  opposé. 
hUI^’  **  l’aspect  jaune  grisritre  ;  elle  esf  friable;  elle  donne  à  l’œil 

^  ’dïpression  d’un  gliome. 

Ifi  f  que  l’on  peut  s’en  rendre  compte  sur  une  coupe  macroscopique, 
dans  le  thalamus  gauche,  au  niveau  des  noyaux  interne  et 
l'es  celui-ci,  Klh'  s’étend  en  J)as  \ers  la  région  sous-opLique  en  inté- 

corps  de  Luys  et  plus  bas  le  locus  niger. 
du  en  eomlilant  la  ca\ité  du  3®  ventricule,  elle  .semble  s’étendre 

d  opposé  dans  la  région  oplo-thalamique  droite. 
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Eji  dehora  onfin,  elli'  s’étale  dans  la  capsule  interne  (segment  postérieur) 
et  sembhî  atteindre  même  le  putamen. 

Enfin,  la  ligne  médiane  et  la  partie  supérieure  du  3®  ventricule  sont 
refoulées  à  droite. 

Un  fragment  de  cette  tumeur  prélevé  pour  (iXainen  microscopicpie  montre 
qu’il  s’agit  d’un  épitliélioma  papillaire  du  type  ventriculaire  formé  d’axes 
conjonctivo-vasculaircs  coupés  parallèlement  ou  perpendiculairement  et 
tapissés  par  d(‘.a  cellules  épithéliales  du  type  clioroïdien.  Les  cellules 
sont  disposées  sur  une  ou  plusieurs  couches.  Plusieurs  d’entre  elles  ont 
un  noyau  volumineux  monstrueux. 

La  tumeur  présente  de  nombreuse,,  zones  néerotiques  au  sein  desquelles 
apparaissent  aoit  de  petits  amas,  soit  des  traînées  de  cellules  du  type  épi¬ 
thélial  plus  ou  moins  atypiques.  Souvent  les  noyaux  sont  globulcu.v  ou 
avec  nucléole  hyperchrom.utique.  Un  examen  plus  détaillé  sera  publié 
ultérieurement. 

IX.  —  Paraspasme  facial  bilatéral,  par  MM.  .J.-A.  Sic.vrd  et  HAGUErAU- 

Voici  une  malade  âgée  de  ans,  atteinte  do  cette  agitation  singulière 
des  muscles  de  la  face  sur  iBijUclIe  Meige  a  attiré  l’attention  et  qui  mérite 
cm  effet  d’être  individualisée  parmi  les  autres  groupes  de  diskyné.-ics 
faciales.  ' 

Comme  vous  pouvez  le  voir,  il  ne  s’agit  ici  ni  d’hémispasme  du  '■yP') 
Brissaud-Meige,  ni  de  bispasme,  modalité  dont  l’un  de  nous  a  rapporte 
des  exemples,  ni  de  tics,  ni  de  chorée,  ni  d’athétose,  ni  de  clonies  de  la  forme 
«  cncéphalititiae  épidémique  «. 

L’agitation  musculaire  a  débuté,  il  y  a  trois  ans  environ,  parune  occh*' 
sion  palpébrale  bilatérale  involontaire  et  intermittente.  Cette  occlusion  se 
jiroduit  intempestivement,  sans  raison  d’être,  sans  sollicitation  extérieure, 
et  SC  prolonge  et  s’intensifie  anormalement.  Luis,  en  ([uelques  mois, 
autres  muscles  faciaux  ont  participé  aux  mouvements  convulsifs. 

Depuis  lors,  la  face  tout  entière  est  cm  perpétuelle  instabilité,  grimS' 
cant  sans  cesse,  systématiquement  par  ses  muscles  du  front  et  des 
pières,  asynergiquement  par  ,ms  muscles  des  joues,  d.i  nez,  de,-;  lèvres, 
menton. 

La  contraction  palpébrale  s’affirme  parfois  avec  une  telle  intensité  ^1*^5 
la  malade,  privée  inopinément  et  subitement  de  la  vision,  s’arrête  immol**^ 
lisée  au  milieu  de  s(;s  occupations  habituelles,  la  détente  ne  se  produis^^ 
(ju’après  deux  ou  trois  minutes.  Contre  ces  troubles  moteurs  qu’elle  ne  p®  , 
discipliner,  cette  malade  essaie  de  lutter.  .Mais  plus  elle  s’efforce  de 
ser  le  mouvement  convulsif,  et  plus  l’état  d’hyperkinésie  redouble. 

Elle  ne  retrouve  un  peu  de  repos  que  dans  la  position  horizontale  et  da*^- 
le  grand  calme  physique.  L'agilalion  faciale  cesse  la  nuil,  pendant  le 
meii,  pour  reiir(!ndr;.  dès  le  réveil.  Les  troubles  moteurs  restent  stri®^_ 
ment  localisés  au  domaine  facial.  Car  ailleurs,  la  réflectivité  tendineU,se 
.iieinlires  supérieurs  et  inférieurs  est  normal.-.  Il  n’existe  aucun  signe  de 
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série  pyramidale  et  le  tonus  de  posture  (hypertonicité  provoquée  du  jam- 
'^ier  antérieur  )  fait  défaut.  Les  pupilles  réagissent  à  la  lumière  et  s’accom¬ 
modent  à  la  distance.  Le  Bordet-Wasserman  du  sang  est  négatif. 

Chez  trois  autres  malades  que  nous  avons  pu  observer  et  qui  présen¬ 
taient  également  toutes  trois  une  perturbation  motrice  faciale  analogue, 


n’a 

ter-n  Jamais  noté,  non  plus,  l’cxtonsion  dyskynétiqu,;  é  d’autres 

de  l’organisme. 

*dent  toute  thérapeutique  reste  vainc  :  rééducalion,  médica- 

j^'^^^tifs,  procédés  d’ordre  physique.  11  n’y  a  pas  d’amélioration  spon- 
'opree  '^.‘^^•^^^l’^dibre  musculaire  facial  se  perpétue  indéfiniment,  non  dou- 
bar  s  entravant  toute  activité  professionnelle  ou  sociale, 

'^'^nacité  désespérante. 


cii'rii-:  me  yieuiioi.ociie 


Un  état  moral  déplorai)!!'  ik'  tardo  pas  à  sa  dévcloppor  ,  à  se  p:rel'fer,  et 
qui  peut  aller  jusqu’à  des  idées  d)-  suicide. 

L’aclion  locale  sur  le  uerl'  facial  est-elle  plus  efficace  ?  Nous  avons 
essayé,  avec  lîn  résultat  très  passaçp'r,  l’alcoolisaliou  Lronculaire  locale. 
U’esl.  alors  que  nous  avons  dcmaiulé  à  notre  eolléf>Ue  Hohineau  de  sec- 


Imj(.  2.  —  PjiniK|mHinc  lacijil  hilalênii.  LunotU'Ji  <U-  mlivssenienl  orblculalir. 


(ionuer  le  nerf  facdal  suf)érieur,  et  devant  le  hériéfice  égale/nent  de 
durée  de  cette  interveiitioTi,  nous  l’avions  prié  de  supprimer  le 
facial  à  courte  distance  de  son  émerf^ence  stylo-mastoïdienne.  La  seC 
I roiiculaii’e  <lu  nerf 


videmment  fait  sentir  ses  effets  .sur  l’état 


vulsif  facial,  mais  nous  n’avons  pas  olitenula  paralysie  franche,  comP  ^ 
de  l’hémi-face  corresj)ondante,  sur  la({U('lle  nous  étions  en  droit  de  coinp 


liien  plus,  ciiK[  à  si.x  mois  a])rès  cette  opération,  alors  ([ue  les 


réacti^^'v 
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électriques  décelaient  une  R.  D.  totale,  l’agitation  musculaire  reprenait 
^vec  son  intensité  primitive.  Aujourd’hui,  (Unix  ans  environ  après  l’acte 
opératoire,  la  recherche  électrique  déceiait  un(>  amélioration  de  la  R.  D., 
les  troubles  qualitatifs  ayant  fait  place  à  des  modifications  simphvs  quan¬ 
titatives. 

Il  est  intéressant  de  .^ignaier  ces  résultats  sin}j;uli('rs  d(î  la  section  du 
Iftcial  dans  de  tels  cas  d’agitation  musculaire.  I.a  parmysie  faciale  n’est 
olors  que  transitoire,  d’une  durée  de  quelques  mois  à  peine.  L’état  spas- 
»lodiquo  réapparaît  bientôt,  s’associant  au  reliquat  fiaralytique.  L,a  chi- 
l'Orgie  de  guerre  nous  a  montré  pourtant  que  la  blessure  grave  du  tronc 
lacial,  à  plus  forte  raison,  sa  solution  de;  continuité  complète  s’accompa- 
Soait  fatalement  de  paralysiis  totale  de  l’hémi-face,  la  jiaralysie  ne  présen- 
l-oot  aucune  tendance  à  rétrocé(l<-r.  On  connaît  toutes  les  tentatives  de 
®Oture  ou  d’anastomose  du  bout  ])èriphèrique  du  facial  avec  les  troncs  ner- 
'''eiix  du  voisinage,  que  l’on  a  che.Thé  à  réaliser  dans  ci'  but,  précisément 
pour  pallier  à  cette  absence  de  récupération  motrici'  du  nerf  facial.  Dans 
"0  second  cas  analogue  également  opéré  dans  les  mêmes  conditions  par 
bobineau,  les  mêmes  faits  évolutifs  se  reproduisirent.  Il  est  donc  possible 
l’incitation  motriciï  dans  ces  cas  d’agitation  musculaire  faciale  très 
spéciale  reconnaisse  une  pathogénie  à  part. 

^  titre  d’hypothèse,  no  pourrait-on  supposer  qu’à  côté  de  la  motricité 
oérébro-spinale  (nerf  facial),  il  y  a  place  pour  une  autre  motricité,  ici 
éviée  ou  transformée,  ou  modifiée,  ou  adaptée,  motricité  d’emprunt 
**yinpathique  ? 

si  nous  envisageons,  dans  la  pathogénie  de  ces  réactions  convulsives, 
uitcrvention  active  du  mésocéphale,  noyaux  gris  ou  territoires  mésen- 
Phaliqu(;s  avoisinants,  ne  peut-on  supposer  une  incitation  motrice 
'’Péciale  partie  de  ces  régions  et  aboutissant  à  la  musculature  de  la  face 
des  voies  différentes  de  la  voie  classique  cérébro-spinale  ? 

9*^  bien,  faut-il  encore  admettre  ici  une  suractivité  telle  de  régénération 
,  bont  central  du  facial  sectionné,  que  les  cylindraxes  de  poussif  nouvelle 
'^9°ignent  rapidement  et  intensivement  les  muscles  dont  ils  avaient  été 
Séparés  ?  * 

Quoi  qu’il  l,,j,  i,.utativ(’s  opératoires  sont  pas 

9?®  modalités  convulsives.  Mieux  vaut  s’adn’sser  à  d(‘s 
Pédic 


ré  P  prudents  et  simphîs.  Nous 
chez  ces  malad(ïs  un  nulnîssem 


à  renouv(der 
(îssais  ortho- 

.  Nous  avons  avec  MM.  Poulard  et  .\zelin 
JJ  ,  oes  iuciiiiu<;s  mi  rcdnîssemeiit  elficac(î  d(“s  paupien’s,  une  lutte; 

utile;,  à  l’aide  de;  lune;ttes  dotée's  d’un  re'ssort  léger  rt  souple'  à 
fj  n  convexité  supérieure-,  qui  refoule  et  maintie;nt  la  paupière  supé- 
^‘i-dessous  du  plafeenel  orbitaire-.  Le  pe-tit  a])])are-il  a  re-ndu  les  ]»lus 
s  scrvice-s  à  nees  dése;epiilibrés  palpe’;brau.\(ve)ir  pheetographie). 

‘dernier  peeint  de;  discussion  neeseelogique-.  La  néce-ssitè  se  fuit  sentir 
qUejj*^  ®^®-'*8ification  ajepreeprie'ee;  à  e-.es  étais  e-eenvulsil's  spe;e-iau.<,  sur  le;s- 
le^g^’^Pcès  .Me;ige;,  nous  Venons  de;  neiuve-aii  d’attirer  l’atte-ntieui.  Peut-être 
*'*^6  de  puran paume  (c’e-st-à-elire  à  côte  élu  spasme-,  s’a])purentant  au 
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spasme),  qui  manque  oopi'iidant  d’eiiplionie,  pourrait-il  synthétiser  cc 
trouble  motem  spécial  ? 

M.  Henry  Meige.  —  .Je  retrouve,  en  effet,  sur  la  malade  présentée  par 
MM.  Sicard  et  Haguenau,  tous  les  caractères  de  (a‘tl(i  forme  de  convulsion 
faciale  (juc  j’ai  décrite  jadis  sous  h-  nom  de  «  spasmi-  facial  médian  »,  dési¬ 
gnation  provi.soire  dont  je  ne  me  dissimulais  pas  les  imperfections  et  quo 
je  suis  h'  [)remier  à  souhaiter  ch^  voir  remplacer  par  un  meilleur  terme. 

Celui  de  paraxpasrne,  que  propose  .M.  Sicard,  est  peut-être  [iréférahle  i 
en  tout  cas,  il  est  plus  bref. 

Mais  il  ne  faudrait  pas  qu'il  éveillât  l'idée  qu’il  s’agit  ici  d’un  trouble 
moteur  apparenté  de  près  au  spasme  facial  d’origine  périphérique. 

11  ne  s’agit  ni  d’un  spasme,  ni  moins  encore  d’un  tic.  I.es  caractères 
objectifs  de  contractions  faciales,  sur  lesquels  j(“  ne  reviendrai  pas,  sont 
netterncTit  différents,  et  surtout  les  localisations  ne  sont  pas  les  mêmes.  Le'*’’ 
bilatéralité,  notamment,  est  caractéristique. 

.J’ai  déjà  dit  aussi,  et  je  suis  heureux  de  voir  que  M.  Sicard  partage  cette 
opinion,  que  ce  genre  de  convulsions  est  tout  à  fait  comjiarable  à  celle® 
qui  se  produisent  dans  les  torticolis  convulsifs.  Il  me  paraît  t'-ès  vraisem¬ 
blable  que  la  cause  première  doit  être  la  même.  Bien  plus,  les  léactions  meri- 
talcs  qui  impriment  au  torticolis  convulsif  an  cachet  si  spécial,  se  retroU' 
vent  avec  les  mêmes  caractères  dans  ces  paraspasmes  faciaux.  Je  n  en¬ 
tends  pas  dire  par  là  que  ces  accidents  sont  uniquement  d’origine  mentale» 
comme  je  l’ai  cru  autrefois.  Leur  nature  organique  ne  me  paraît  plus  con¬ 
testable.  Mais  ils  s’accompagnent  toujours  de  répercussions  psychiq^^® 
qui  ne  doivent  pas  être  passées  sou.s  silence,  car  elles  aggravent  singuli®' 
rem(,‘nt  h's  désagréments  de  cett('  maladie. 

Quant  à  l’hypothèse  d’une  intervention  du  sympathique  dans  les  troU' 
blés  moteurs  en  question,  elle  ne  me  paraît  pas  invraisemblable  ;  nam® 
soyons  encore  réservés.  , 

Par  contre,  je  trouve  extrêmemiud.  ingénieux  le  procédé  de  rclèvenae 
des  paupières,  à  l’aide  de  lunettes  spéciales,  (ît  je  regrette  fort  de  ne  l’avoîl- 
pas  connu  autr^foi.-;,  car  il  m’eùtp('rmis  de  suppriimu  un  des  plus  pénib®^ 
inconvénients  des  spasmes  faciaux  médians,  —  je  veux  dire  des  P®*’® 


spasmes. 


.V.  —  Modalités  de  résorption  du  lipiodol  épidural  et 


anormah's. 

Poursuivant  h's  recherches  que  nous  avions  entreprises  avec  M. 
bre,  rannée  dernière,  nous  avoTis  cherché  à  noua  rendre  compte  des  m 
lités  évolutives  de  la  résorption  de  l’huile  iodée  injc'cJée.  Nos 
cas  r(‘montcnî  à  une  date  déjà  lointaine,  fuiis([U(>  certains  ont  été  tr^ 
par  ce  procédé  il  y  a  déjà  jilus  de  troi.s  an.<. 
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'  Cliniquement.  — ■  Non  seulement  les  injections  rachidiennes  de  lipiodol 
•1  ont  donné  lieu  ii  aucun  symptôme  nocif  consécutif;  mais  nous  nvons 
constaté  qu’un  grand  nombre  de  lumbalgiques  ou  sciatalgiqaes  soumi»  à 
cette  thérapeutique,  étaient  restés  depuis  lors  guéris  de  leurs  douleurs. 

Nous  pouvons  affirmer  que  les  injections  rachidiennes  de  lipiodol  épi- 
*^^ral  ou  sous-arachnoïdien  ne  sont  cause  d’aucun  accident  fâcheu>,  même 
^  date  évolutive  lointaine. 

Cadiologiquerneni.  —  Les  contrôles  radiologiques  nous  montrent  la  ré¬ 
sorption  lente  mais  progressive  du  lipiodol  épidural  et  parfois  sous-arach- 
ooïdien. 

Nous  apportons  ici  un  certain  nombre  de  clichés  qui  témoignent  de  cette 
'disparition  de  l’huile  iodée. 

Nous  avons  constaté  cependant  que,  chez  de  rares  sujet», la  bille  lipio- 

''Jée  sous-arachnoïdienne,  même  après  plusieurs  mois  de  séjour,  conser- 
sa  mobilité  dans  l’espace  et  y  suivrait  les  inflexions  rachidiennes  sous 

Action  de  la  pesanteur.  Nous  pensons  que,  seul,  le  lipiodol  sous-arachnoi- 

icn  ayant  contracté  des  adhérences,  a  une  tendance  à  la  résorption  pro- 

Scessive. 

i^ais  qu’il  y  ait  résorption  complète,  partielle,  ou  même  absence  de  ré- 
®''cption  sous-arachnoïdienne,  le  contact  du  lipiodol  avec  les  racines 
^édullaires  n’a  jamais  suscité  aucun  trouble  anormal,  dans  aucun  des 
®  ïiombreux  cas  injectés  depuis  1921. 


•  Vertèbre  opaque  cancéreuse.  Histologie,  par  MM.  Sicard, 
Haguen.au  et  CosTE. 


ous  avons  eu  récemment  l’occasion  d’étudier,  grâce  au  concours  de 
(pii  le  laboratoire  de  M.  Roussy,  les  coupes  d’une  vertèbre 

fèb  ^  montrée  nettement  opaque  à  l’examen  radiographique  (ver- 
Planche  d’inoiee  (Souques)  au  cliché  négatif,  vertèbre  noire  d’êbène 
y  *^^iché  positif).  Il  s’agissait  cliniquement  d’un  cas  de  paraplégie  sur- 
^  e  au  cours  d’un  cancer  du  sein. 

'^Oür  métastases  rachidiennes  sont  fréquentes  au 

plu*"**  néoplasies  mammaires,  la  lésion  vertébrale  se  traduit,  dan»  le 
tèb  nombre  des  cas,  par  une  transparence  pathologique  de  la  ver- 

vertèbres  responsables.  Il  est  tout  à  fait  excéptionnel  que 
'’ertébrale  se  révèle  sous  forme  d’une  hyperdensité  osseuse.  Deux 
fin  P  cliniques  et  radiologiques  de  cet  ordre  sont  actuellement  connus 
(Sq  l’observation  de  MM. Souques,  Lafourcade  et  Terris  et  la  nôtre. 

®  'le  Neurologie,  décembre  1924.)  Or,  l’examen  histologique  nous  a 
Pfqj  ^  .'ine  l’opacité  du  corps  vertébral  était  bien  réellement  due  à  une 
anormale  de  calcium  qui  se  dépose  dans  le  tissu  osseux,  lai- 
s’^gj  ®nvahi  par  des  cellules  néoplasiques  caractéristiques  (Leroux).  II 
déC^^tdans  le  cas  que  nous  rapportons  d’une  tumeur  du  sein  dont  le 
^’ciRontait  à  1918  et  qui  fut  opérée  en  1922.  La  récidive  locale  se 

•'«OROLOOIQUE.  —  T.  I.,  N»  2,  FÉVHtEn  1924.  IG 
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produisit  l’année  suivante  en  1923  et  l’infiltration  se  propagea  à  travers  les 
espaces  intercostaux  jusqu’au  rachis. 

Nous  apportons  ainsi  la  preuve  que  Vopacilé  du  corps  vertébral,  surve¬ 
nant  au  cours  des  états  cancéreux  (cancermammairc),  est  bien  sous  la  dé¬ 
pendance  évolutive  de  cellules  cancéreuses.  Mais  le  mebianisme  pathogé¬ 
nique  de  cet  apport  d’hypercalcium  vertébral  localisé  nous  échappe  jus¬ 
qu’à  présent. 

.M.  Vincent.  — M.  .Sicard  vient  de  nous  direquela  vertèbreimperméable 
aux  rayons  X,  surcalcifiée,  est  véritablement  une  vertèbre  cancéreuse  et 
qu’elle  montrerait,  après  décalcification,  du  tissu  cancéreux.  Le  cancer  pri' 
mitif étant  ici  uncancer  glandulaire, on  doit  reconnaître,  je  pense,  dansl^ 
vertèbre,  des  culs-de-sac  glandulaires  plusou  moins  remaniés  ou  du  carci¬ 
nome.  Il  est  fort  intéressantde  voir  qu’une  lésion  qui  d’ordinaire  ne  s’iU' 
sinuc  dans  les  autres  tissus  que  jiour  les  détruire,  provoque  ici  une  véri¬ 
table  construction. 


XII.  Sur  une  forme  particulière  de  contracture  en  flexion 
membre  inférieur  d’origine  spinale,  s’accentuant  pendant  J® 
sommeil  chloroformique,  par  .André-Thomas  et  .1.  Jumentié. 


M'i' Mouss..  osl  (le  28  ans  ;  .iri-inaira  (le,  la  Corrè/.n,  alla  est  fixée  à  Paf** 
depuis  tiiiil,  ans.  Ses  parents  ont  toujours  été  l)ien  portants,  son  père  est  mort  à  73  a®®’ 
sa  mère  est  encori^  vivante  ;  elle  est  la  [)lus  Jeune  de  7  enfants. 

•Assez  délicate  dés  les  premiers  mois  de  sa  vie,  bien  que  née  à  terme  et  dans  des  cond*' 
lions  normales,  elle  aurait  eu  une  infection  à  type  ty[)hoïde  vers  TAf'e  de  cinq  ans.  ^ 
20  ans  elU^  eut  une  eon^eslion  [lulmonaire  suivie  de  quatre  poussé(^s  de  bronchite  ;dep'i'® 
iCelte  époipie  elle  avait  recouvré  un  état  ihi  santé  satisfaisant. 

Ilistoirii  lie  la  malade.  •  -  Le  début  des  troubles  actuels  remonte  au  lOJanvier 
•on  la  trouve  étendue  sans  connaissance  sur  le  plancher  de  .sa  chambre,  elle  reprend  u 
peu  conscience  au  moment  où  sa  sceur  essaye  de  la  relever,  et  se  rend  compt®  ^ 
ses  jambes  ne  la  portent  plus.  Elh;  est  transportée  à  Ucaujon  dans  le  service  du  D'  b® 
litte,  et  iiendant  trois  jours  elle  reste  dans  le  coma. 

Quand  elle  revient  à  (die,  elle  constate  qu’elle.est  complètement  paralysée  et  insensi® 
des  membres  inféri(uirs  et  du  tronc,  et  que  ses  bras  sont  d’une  faiblesse  extrême- 

Son  séjour  à  lieaujon  est  de  ileux  mois  environ  :  elle  S(!mble  faire  un  état  ^ 
sérieux,  la  fièvre  reste  aux  environs  de,  38<>5  pendant  plus  d’un  mois,  atteignant  h*  . 
40,2  à  deux  reqirises  ;  (die  se  plaint  de  céphalées,  de  vertiges  ;  des  escarres 
sont  apparue.s  au  sacrum  et  elle  préscnt(!  à  la  face  interne  du  genou  droit  une  larg®  h 
lure  produite  par  un(î  boule  d’eau  chaude. 

Au  bout  d’un  mois  et  demi  son  état  général  est  nettement  amélioré,  mais  elle  pr®®® 
alors  un  état  d’obnubilation  psychique  avec  hallucinations  visuelles  terrillahl®®  j, 
subdélire  ;  (die  a  peur  de  ceux  qui  l’approchent,  elle  entend  tirer  des  coups  de  f  ,j| 
ver  derrière  elle  ;  elle  interprète  des  bruits  de  la  rue,  des  pièces  voisines,  et  croit  <1 
s’agit  (h-  gens  (pie  l’on  égorge.  ,^6 

Rentrée  chez  (die.  en  mars  11123,  ces  troubles  psychiques  persistent  encore  une  clum  jj 
de  jours,  elle  croit  toujours  qu’on  va  venir  taire  du  mal  aux  siens  ou  la  prendre  p® 
brûler  vive. 

Au  bout  de  deux  mois  cl  demi  la  paraplégie,  qui  était  complète  au  debui. 
mence  à  s’atténuer,  quehiues  mouvements  volontaires  réapparaissent  à® 
membre  inférieur  droit,  à  partir  de  ce  moment  l’amélioration  progresse  lentem 
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retour  progressif  de  tous  les  mouvements  du  membre  inférieur  droit,  dont  la  force 
du  l  diminuée,  puis  réapparition  do  quelques  mouvements  du  pied  gauche, 

Das  *’  *''^^**  accentués.  Cependant  au  mois  de  juin  la  malade  peut  faire  quelques 
.  ses  jambes  fléchissent  fréquemment,  et  si  elle  n’avait  été  tenue,  elle  serait  tombée 
^  sensibilité  revient  dans  la  Jambe  gauche  et  reste  abolie  à  droite.  La  malade  note’ 
^  utre  part  à  ce  moment  (6  mois  environ  après  le  début  de  la  paraplégie),  que  lorsqu’elle 
•  assise  et  veut  se  relever,  la  jambe  gauche  se  soulève  involontairement,  se  fléchit  et 
étenu  généralement  pendant  trois  quarts  d’heure  avant  de  pouvoir  être 

la  !  n’était  du  reste  obtenue  que  par  la  traction  exercée  au  moven  de 

®  jambe  et  du  pied  droits.  ^ 

Ces  mouvements  involontaires  de  retrait  <lu  membre  gauclie  ne  se  produisaient  pas 
as^uement  mais  très  lentement;  la  malade  à  ce  moment  était  du  reste  incapable  de 
et  d  étendro  volontairement  sr  • — 


fléchi 


^  -  - - - -  jambe. 

Plus":  supérieurs,  qui  avaient  présenté  un  gros  affaiblissement  semblant  tenir 

Persis)a“V  paralysie  vraie,  deviennent  le  siège  de  brûlures 

confié  "  ““  apparaît  une  fine  éruption  bulleuse  a  éléments  presque 

C"  paraît  avoir  été  dos  sudamina  ;  le  corps  et  les  membres  supérieurs  on 
sont  à  ce  moment  le  siège  d’une  sudation  aliondante.  Vers  le  mois  de  juillet 


Particuli 

la  Ta  ” 

®*’ce  des  bras  redovi(înt  normale. 

cours  do  l’hiver  1923-24,  avec  le  froid  la  contractiii 
Smente,  devient  pi^rsistante,  et  depuis  elle  n’a  pas  ces 
assi  "t/*.  l’occasion  de  suivre  cette  malade  depuis  trois 

que  montre 

am  (lu  1.9  luiDe.mhre  1924. 


unbre  inférieur  gauche 


linel, 

‘nféri, 


M.  est  adressée  à  l’un  de  nous  par  le,  Cas- 
constatations  faites  à  ce  moment  :  Conlracliire  formidable  du  mendjrc 
ah  l^aiiche  en  demi-flexion  surtout  marquée  pour  les  muscles  de  la  racine  du  mem- 
(l’ad.h,  Ijlocago  do  la  hanche,  dont  les  mouvemimts  d’abductions 

^duction  et  de  rotation  sont  aussi  réduits  que  ceux  de  flexion  et  d’exten.sion 
moih'f  ®  'laccté  ligneuse,  il  on  est  de  même  de  la  paroi  abdominale  dans 

Peau  il  1  'es  faisceaux  des  muscles  obliques  contracturés  font  saillie  sous  la 

existe  une  certaine  incurvation  latérale  du  tronc. 

'«nie  P«s«‘''e  'la  genou  et  de  la  cheville  gauche,  bien  que  limitée  par  l’hyper- 

''’'>PPar- b  '!"«  e*'"®  'le  la  hanche.  Le  membre  inférieur  droit 

"Pauvem  indemne,  il  existe  un  léger  degré  de  contracture  perçue  à  l’occasion  de. 
Les  passifs  :  mais  le  membre  n’est  pas  en  flexion. 

tendineux  y  sont  nettement  exagérés  sans  trépidation  épileptoïde  ; 
Partie  '*  "atanski.  A  gauche,  les  réflexes  rotulicn  et  achilléen  sont  en 

contracture,  mais  existent  nettement,  le  signe  de  lîabinski  est 
«Ont  membres  inférieurs  on  peut  provoquer  des  réflexes  de  iléfense  ; 

P*us  torts  îi  frauctiii,  quoique  plus  lents, 
accuse  des 


f 

ifactu, 

^'■'■ictic 


dans  la  région  latérale  de  l’hypocondre  gauche  con- 
“  territoires  radiculaires  dorsaux,  avec  sensation  de 


^'exa  Lridemcnt.  ' 

‘"'•'rieurT  'IroH-a-  analgésie  et  thermoanesthésic  du  membre 

au-ri  “  ' '*'^'1''™’'"  •'''  '-'■‘'ne-  jus'Iii’aucinquièmn segment radiculairedorsalcom- 

*Ur  ig  simple  diminution  <lo  ces  sensibilités  jusqu’en  Ü2-D3.  Il  existe  en  outre 

ar”-  “•'''‘'f"'"’*'"’  s'Jcto'it  dans  sa  portion  sous-ombilicale,  une  hyperesthésie 
^'''aité.  A  P‘"®aau,  produisant  un  chatouillement  insupportable  comparé  à  de  l’élec- 
“^IhésL  *®  sensibilité  n’est  pas  normale  partout,  il  existe  une  assez  forte  hvno- 

^'’P^f'eurs  oTr  '"'"'""'■'■'ce''  liarexcilation  cervicale  ne  se  produi.sent  que  sur  les  membres 
'**'*'"*'>■6  infz  '  f’'’"'’'"'’  =  "  a'''*'’’  'le  poule  permanente  sur  le 

in,  La  malade  accuse  quelques  troubles  vésicaux  (incontinence  et 


entre  à  l’hôpital  Saint-.Ioseph  pour  une  ponction  lombaire  ;  l’e; 
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du  liquide  céphalo-rachidien  donne  les  résultats  suivants  :  liquide  d’aspect  normal  ; 
lymphocytes  :  1,4  ;  albumine  :  0,30  ;  réaction  de  Bordet-Wassermann  négative  ;  elle 
l’est  également  sur  le  sang. 

Examen  du  29  janvier  1925.  —  L’attitude  en  flexion  du  membre  inférieur  gauche 
(flexion  à  45“  do  la  cuisse  sur  le  bassin,  de  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  le  pied  est  en  varus 
équin  pas  très  prononcé)  reste  la  même. 

On  ne  peut  réussir  à  étendre  la  jambe  sur  la  cuisse,  la  cuisse  sur  le  bassin,  à  cause  d® 
la  résistance  des  muscles  ;  même  en  déployant  la  plus  grande  énergie,  on  ne  modifie  qu® 
très  légèrement  l’attitude.  Bar  contre,  le  genou  peut  être  fléchi  à  gaucho  au  point  que  le 
talon  touche  la  fesse,  co  qui  ne  s’obtient  pas  à  droite. 

Les  muscles  oITrent  une  consistance  ligneuse  très  particulière  de  muscles  tétaniséS’ 

Le  périmètre  de  la  cuisse  gauche  l'emporte  sur  celui  do  la  droite  d’un  centimètre  ;  ^ 
la  jambe,  c’est  l’inverse. 

La  peau  est  plus  chaude  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse.  Le  membre  n’est  P®® 
cedématié. 

Les  mouvements  volontaires  de  flexion,  d’extension  de  la  cuisse,  et  de  la  jambe  s® 
font  avec  une  force  assez  grande,  mais  l’excursion  est  très  limitée  à  cause  de  la  contrac 
turc.  La  motilité  du  pied  et  des  orteils  est  moins  énergique  et  plus  réduite. 

Pendant  la  marche  la  motilité  des  membres  inférieurs  gauche  est  très  réduite  et  1® 
progression  se  tait  de  ce  côté  par  des  déplacements  du  tronc. 

La  paroi  abdominale  gauche  est  plus  tonique  que  la  droite  et  les  muscles  font  u® 
relief  appréciable.  11  en  est  de  môme  pour  les  mu.scles  de  la  masse  sacro-lombaire. 

Au  membre  inférieur  droit  la  contracture  est  en  quelque  sorte  latente  et  ne  se  man'" 
teste  guère  que  pendant  les  tentatives  de  mobilisation  passive. 

Les  réflexes  tendineux  sont  assez  vifs  au  membre  inférieur  droit  ;  moins  amples  d® 
côté  gauche  du  tait  de  la  contracture. 

Le  signe  do  Babinski  existe  des  deux  côtés,  les  réflexes  cutanés  abdominaux  nof 
maux  à  droite  sont  abolis  à  gauche.  Le  réflexe  anal  est  plus  vit  à  gauche. 

L’excitation  de,  la  face  interne  de  la  cuisse  détermine  une  réaction  de  la  paroi  abd® 
minale  qui  prédomine  à  gauche,  môme  si  l’excitation  est  appliquée  à  droite. 

Mouvements  de  défense.  —  L’excitation  plantaire  ou  la  constriction  du  pied  produi 
à  gauche  un  mouvement  de  retrait  du  membre  intérieur  avec  extension  de  l’orteil  e 
contraction  de  la  paroi  abdominale  gauche,  des  muscles  de  la  région  dorsale  jusqu®** 
niveau  de  la  9“  côte; à  droite  le  retrait  du  membre  se  produit  un  peu  plus  rapideraeU  • 

L’excitation  de  la  paroi  abdominale  au  moyen  do  la  pointe  de  l’aiguille  (au  niv®®** 
du  territoire  de  la  9“  racine)  |)roduit  à  droite  un  mouvement  léger  d’extension  d®' 
deux  jambes  et  à  gauche  une  ébauche  d’extension  suivie  imméiliatement  de  flexi®**' 

Lorsque  l’excitation  porte  un  peu  plus  haut,  au  niveauàlu  territoire  de  la  7®  ra®'**®' 
il  se  produit  un  mouvement  brusque  de  flexion  delà  jambe  sur  la  cuisse.  L’allonged*® 
croisé  n’a  pas  été  observé.  11  est  exe('plionnel  que  ces  môrm^s  mouv(!m(mts  se  produis®** 
spontanément. 

La  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  bilatérale,  plus  forte;  à  droite, asso®* 
d’un  mouvement  de  torsion  du  tronc  qui  porte  1  épaule  droite  en  avant. 

Mouvements  associes.  -  La  lerrmeture  forcée  de  la  main  droite  provoque  une 
de  la  cuisse  gauche  avec  allongement  consécutif  et  des  mouvements  de;  lu  main  S®****j^j 
La  fermeture  de  la  main  gauche  entraîne  un  allongement  du  membre  inférieur  8®** 
suivi,  à  l’arrôt,  de  flexion  du  pied  et  d’extension  des  orteils,  puis  de  mouvements  de 
tion  du  membre  inférieur  dridt  avec  légère  flexion  des  orteils  ;  les  doigts  de  lu  main  ***^**,^15 
se  fléchissent  et  la  pouce  se  met  en  abduction.  La  fermeture  des  deux  b*® 
entraîne  une  contraction  de  la  paroi  abdominale  plus  marquée  à  gauche. 

Réjlexe  pilomoleur.  —  Le  réflexe  encéphalique  descend  jus(pi  à  D7-D8.  Aucun®  *’* 
tion  sur  les  membres  inférieurs. 

Sur  le  m(;mbre  inférieur  gauche  et  lu  paroi  abdominale  (partie  inférieure  et  m 
côté),  il  existe  une  chair  de  poule  permanente. 

s  membres  inférieurs  (constriction,  excitation 


e  ré®®' 
mêiî*** 


l’abdomen  jusqu’à  DIO.  1’®^ 
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'*  droite, la  réaction  remonte  plus  haut  et  apparaît  jusque  sur  le  bras.  Les  excitations 
Anales  produisent  le  môme  effet.  La  pression  de  la  paroi  abdominale  gauche  (segment, 
■nférieur)  augmente  la  chair  do  poule  sur  le  membre  inférieur  gauche. 

Le  tube  de  glace  appliqué  sur  le  tronc  ne  provoque  un  réflexe  pilomoteur  en  re- 
***ontant  que  si  on  atteint  à  droite  DC,  D7,  et  à  gauche  la  partie  supérieure  de  D8. 

^^nsibilité.  —  Les  douleurs  eonstrictives  de  la  paroi  abdominale  (côté  gauche)  ont 
Presque  eomplètemcnt  disparu.  Quelques  douleurs  dans  les  orteils  droits  déterminant 
parfois  des  mouvements  de  défense  qui  ont  pour  conséquence  le  dérobement  de  la 

jambe. 

La  sensibilité  tactile  est  normale.  La  piqûre  n'est  pas  perçue  comme  une  impres- 
*‘on  douloureuse  sur  le  côté  droit  jusqu’en  DG,  D7  ;  à  gauche,  hypoesthésie 
'  a  E)7  à  Ll,  légère  de  L2  à  L4  et  de  nouveau  assez  marquée  en  L5  et  SI.  Le  terri- 
“"■e  des  dernières  sacrées  paraît  normal. 

Le  ehaud  et  le  froid  ne  sont  pas  perçus  à  droite  dans  les  mêmes  zones  que  la  piqûre. 
Sphincters  actuellement  normaux. 

Les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  un  pou  plus  vifs  à  droite. 

La  face  est  normale  :  quelques  secousses  nystagmiques  dans  la  direction  extrême  du 
Sard,  Les  pupilles  sont  régulières  et  réagissent  normalement.  Fond  d’œil  normal. 
^  Examen  sons  chloroforme,  le  2  février  1925.  —  Narcose  poussée  jusqu’à  résolution 
“'plète  des  bras  et  du  cou,  disparition  du  réflexe  cornéen,  myosis  et  immobilité 

pupillaire 


isparition  des  réflexes  tendineux,  cutanés,  de  l’extension  do  l’orteil.  Persistance  de 
'  alques  mouvements  de  défense  des  membres  inférieurs  surtout  à  gauche.  La  con- 
^jjUture  du  membre  intérieur  gauche  persiste,  elle  est  même  augmentée  des  deux  côtés, 
est  moins  facilement  vaincue. 

par^  pilomoteur  par  excitation  cervicale  ou  axillaire  ne  peut  être  provoqué  ; 

ch  l’excitation  de  la  paroi  abdominale  inférieure  (surtout  à  gauche)  produit  la 

*r  de  poule  sur  le  membre  intérieur  correspondant. 

Quand  la  narcose  cesse,  le  réflexe  plantaire  en  extension  réapparaît  d’abord  à  gauche. 


-a  contracture  en  flexion  du  membre  inférieur  gauche,  que  présente 
la  ^  '^^^^cle,  se  fait  remarquer  moins  par  le  degré  de  la  flexion  que  par 
consistance  ligneuse  des  muscles,  par  la  résistance  qu’ils  opposent  aux 
Hvements  passifs.  C’est  une  véritable  contracture  tétanique.  Elle  s’ac- 
Pagne  d’une  augmentation  de  volume  de  la  cuisse  et  la  température  est 
stamment  plus  élevée  sur  la  face  antérieure  de  ce  segment.  Les  mou- 
for  la  cuisse  et  de  la  jambe  sont  exécutés  encore  avec  une  assezgrande 

^c,  mais  l’excursion  est  limitée  à  cause  de  l’intensité  delà  contracture, 
jjjjll  du  membre  et  rimpo.ssibilité  de  la  corriger  ne  doivent  être 

co  attribuées  à  des  rétractions  fibreuses.  Malgré  l’intensité  de  la 

^^ctîare  du  quadriceps  fémoral,  le  Lalon  e.’t  amené  plus  facilement  au 
^j'et  de  la  fesse  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

^  réflectivité  pilomotricc  est  modifiée  puisque  le  réflexe  encéphalique 
‘3  guère  au-dessous  de  De  D?.  D’autre  part,  la  permanence  de 

gg  de  poule  sur  la  portion  sous-ombilicale  de  la  paroi  abdominale 
tÎYjt^^  du  même  côté,  indique  une  exagération  delà  réflec- 

^’«n  ’  d’ailleurs  cet  éta’  s’accentue  à  la  suite  d’une  pression  ou 

<jo^”^f.r!rnent  apjdiqués  à  gauche  au-dcs.sus  du  pli  de  l’aine, 
ries  ^  l'^fl'ience  du  chloroforme,  malgrélc  relàchementcomplet  des  mus- 
•’éfl  ^  rit  ducou,  des  membres  supérieurs,  malgré  la  disparition  des 

r®  tendineux,  des  réflexes  cornéen  et  crien,  la  disparition  du  réflexe 
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cdtané-plantairc  (il  ne  subsistait  que  quelques  mouvements  de  retrait  dU 
membre  inférieur  gauche  d’excursion  faible),  la  contracture  s’est  accentuée! 
offrant  une  plus  grande  résistance  à  la  mobilisation  des  divers  segments. 
La  contracture  du  membre  inférieur  droit  a  elle-même  augmmité.  Pendant 
cette  anesthésie,  le  réflexe  pilomoteur  encéphalique  a  complètement  diS' 
paru  des  deux  côtés,  mais  il  a  encore  été  possible  de  pro\oquer  an  réfleX® 
sur  le  membre  inférieur  et  la  partie  inférieure  de  la  paroi  abdominale  du 
même  côté  par  la  pression  sus-ingainale  :  le  réflexe  était  plus  fort  à  gauche- 

L’augmentation  de  la  contracture  sous  l’influence  de  l’anesthésie  chlorO' 
formique  peut  être  rapprochée  du  phénomène  observé  par  Monier-Vinard 
eh(!Z  d’anciems  tétaniques  guéris  ;  le  chloroforme  faisait  réapparaître  Ls 
contractures  dans  les  régions  où  elles  s’étaient  localisées  au  cours  de  1® 
maladie  (1). 

La  distribution  des  trouldes  moteurs,  sensitifs,  sympathiques,  perinef' 
de  conclure  à  la  persistance  d’une  lésion  spinale  assez  étendue  en  hauteur 
prédominant  nettement  à  gauche.  Bien  que  les  symptômes  moteurs 
sensitifs  soient  bilatéraux,  on  sc  trouve  néanmoins  en  présence  d’ib’ 
syndrome  de  Brown-Séqnard. 

L’évolution  régressive,  lente  mais  indubitable,  constatée  actuellement 
éloigne  l’hypothèse  d’une  néoplasie,  et  l’examen  du  liquide  céphalo-racbi' 
dieu  permet  de  conclure  dans  le  même  sens.  D’ailleurs,  il  faut  tenir  compt® 
du  début  foudroyant,  apoplectiforme,  accompagné  d’un  cortège  de  phénO' 
mènes  généraux  et  de  troubhîs  psychiques  qui  implique  une  tout  autr^ 
étiologie  et  un  processus  beaucoup  plus  général. 

La  brusquerie  du  début  fait  penser  à  une  hématomyélie,  mais  la  dift*^' 
sion  des  symptômes  rend  ce  diagnostic  peu  vraisemblable.  Ne  se  trouvé' 
rait-on  j)a.s  plutôt  en  présence  d’un  type  un  peu  particulier  de  sclérose  e|* 
plaques  ?  L’atténuation  des  symptômes  aux  membnîs  supérieurs,  l’inst®' 
lation  de  la  contracture  en  fh.-xion  du  membre  intérieur  gauche  plusie’^''" 
mois  après  le  début,  la  présence  de  quelques  secousses  nystagmiques 
raient  être  invoquées  en  faveur  de  cette  hypothèse.  11  c.^t  im])ossible 
formuler  un  diagnostic  précis. 

L’état  de  la  malade  s’est  modifié  au  cours  d’un  traitem(;nt  par  les 
nobenzènes  (en  injection  intraveineuse).  Les  troubles  sensitifs  sont  mo*”’ 
étendus  <'t  moins  prononcés,  la  contracture  de  la  paroi  abdominale  a  di'^' 
nué,  mais  la  eonttacUire  du  membre  inférieur  gauche  persiste  et  la  ruai® 
réclame  um*  thérap('utique  plus  active,  môme  chirurgicale.  Nous  dema*' 
dons  à  nos  collègues  si,  en  présence  de  cas  semblables,  ils  ont  (,‘U  l’occa»* 
d’avoir  recours  à  une  radicotomie  postérieure  et  si  hïs  malades  en  ont 
un  réel  profit. 

«et 

M.  Monier-Vinard.  —  A  propos  du  fait  signalé  par  M.M.  Thoina 
Juinentié  que  l’anesthésie  générale  non  seulenumt  laissait  persisteL 


SÉANCE  DU  5  FÉVRIER  1925 


239 


Accentuait  même  la  contracture  musculaire  de  leur  malade,  je  rappelle 
avoir  décrit  un  fait  en  tous  points  analogue  chez  les  convalescents  de  téta¬ 
nos.  Un  tétanique  guéri  de  son  infection  et  revenu  même  à  une  souplesse 
aiUsculaire  entièrement  normale,  présente  dans  le  sommeil  anesthésique 
^ne  réapparition  de  la  contracture  qu’il  avait  au  cours  de  la  maladie  en 
•évolution  :  cette  contracture  est  d’autant  plus  intense  qu(î  la  narcose  est 
Pliis  profonde,  elle  disparaît  dès  que  l’anesthésie  prend  fin. 

Chez  le  tétanique  convalescent,  l’anesthésie  agit  comme  si  elle  libérait  de 
1  influence  corticale  frénatrice  une  moelle  dont  l’hyperexcitahilité  est 
iatente  ù  l’état  de  veilhu  Chez  la  malade  de  MM.  Thomas  et  .Jumentié  il 
Se  pourrait  qu(!  l’explication  du  phénomène  puisse  être  la  même,  quelle 
‘ine  soit,  en  l’espèce,  la  cause  locale  do  l’hyporexcitabilité  médullaire. 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE 
DE  STRASBOURG 

(Filiale  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris) 


Séance  du  \\  janvier  1925. 


Présidence  de  M.  J.  BABINSKI. 


Avant-Propos. 

La  première  séance  de  la  Réunion  neurologique  de  Slrasbourg,  dont  t<l 
consliiulion  a  élé  annoncée  dans  l’un  des  derniers  numéros  de  celte  Revue, 
a  eu  lieu  en  présence  d'un  grand  nombre  d’audileurs.  Parmi  ceux-ci,  noue 
avons  noté  le  professeur  Ring,  de  Bâle,  le  D’^  Wenger,  de  Luxembourg, 
professeur  agrégé  Cornil,  de  Nancy,  le  Courbon,  de  Stephansfeld, 
Stoeber,  de  Mulhouse.  De  nombreux  Professeurs  et  Chargés  de  cours  de 
Faculté  de  Strasbourg,  des  Médecins  praticiens  de  la  ville  et  de  la  régio^' 
el  beaucoup  d' Etudiants  en  médecine  assistaient  à  la  séance. 

Le  O.  Crouzon,  ancien  président  de  la  Société  de  Neurologie  de  Pari^< 
el  son  actuel  secrétaire  général,  s’ était  joint  d  M.  Babinski  pour  représenta 
la  Société  Mère. 


SOMMAIRE 


Allocution  de.  M.  .7. -.4.  liarré . 

Allocution  ci  conférence  de  M.  .7.  Ba¬ 
binski . 

Communications. 

UarbP.  (J.-A.).  Tumeurs  du  cer¬ 
veau  et  Traumatisme . 

Barré  (.I.-A.)  et  Morin  (P.).  Sclé¬ 
rose  latérale  amyotrophique  et 
méninpitc  syphilitique  (présen¬ 
tation  (le  la  malade) . 

Barré,  Lurichk  id,  Morin.  Kyste 
arachnoïdien,  siiiti^  probalde  de 
méningite  cérébro-spinale,  dia¬ 
gnostiqué,  opéré  et  guéri.  Con¬ 


241 

242 


243 


249 


tribution  à  l’étude  clinique  de 

ces  tumeurs .  ^ 

Barré,  Cruskm  et  Morin.  Tumeur 
extra-dure-mérienne  (Etude  cli¬ 
nique,  résultats  de  l’exploration 
par  le  lipiodol,  discussion  du  dia-  nfiS 

gnostic) . 

Barré  et  Leriche.  Sur  la  préten¬ 
due  bénignité  des  tumeurs  extra- 
dure-mériennes.  Etude  anatomo- 
chirurgicale  d’un  cas  de  tumeur 
extra-durc-rnérienne  ;  directives 
nouvelles  pour  le  traitement  ggO 
chirurgical  de  ces  tumeurs . 


SÉANCE  DU  11  JANVIER  1925 


241 


Allocution  de  M.  J.-A.  BARRÉ. 

Messieurs, 

Vos  applaudissements  saluent  la  présence  parmi  nous  de  la  haute 
Personnalité  qui  domine  le  monde  neurologique  ;  c’est  un  grand  jour  pour 
riotre  Faculté,  et  mon  premier  devoir  est  d’exprimer  la  gratitude  que  nous 
®vons  à  M.  Babinski  d’avoir  accepté  de  présider  cette  Réunion. 


Mon  cher  Maître, 

Nous  vous  remercions  de  la  marque  d’intérêt  et  d’estime  que  vous 
donnez  aujourd’hui.  La  Faculté  de  Médecine  de  Strasbourg,  dont  les 
•lonabreux  Représentants  ici  assemblés  me  permettront  de  parler  en  leur 
*^oni,  les  Médecins  praticiens  dont  l’assiduité  aux  séances  scientifiques  est 
'i’un  bel  et  rare  exemple,  les  Etudiants  qui  n’ont  pas  hésité  à  ajouter  aux 
heures  nombreuses  de  cours  une  séance  supplémentaire,  la  Clinique  neuro¬ 
logique  enfin,  c’est-à-dire  votre  élève  qui  s’honore  de  vous  devoir  à  peu 
près  tout  ce  qu’il  sait,  et  ceux  qui  travaillent  avec  lui  d’après  vos  prin- 
o'Pes,  tiennent  à  vous  dire  l’admiration  qu’ils  ont  pour  la  magnifique  série 
vos  travaux,  pour  l’ampleur  de  votre  œuvre,  et  leur  culte  pour  celui 
g’ri  a  séparé  de  main  de  maître  le  domaine  de  l’hystérie  de  celui  des 
troubles  organiques,  et  qui  a  décrit,  parmi  tant  d’autres,  et  en  quinze 
Pgnes  exactement,  le  signe  le  plus  fidèle  et  le  plus  utile  de  la  pathologie 

Oerveuse. 

^lessieurs,  je  devrais  aujourd’hui,  pour  me  plier  à  un  usage  logique,  vous 
okposer  le  but  de  la  Réunion  neurologique  de  Strasbourg,  vous  dire  dans 
^yel  esprit  se  poursuivront  ses  travaux,  et  vous  faire  connaître  son  orga¬ 
nisation.  Il  m’a  paru  préférable  de  commencer  par  travailler,  et  je  vous 
^l'opose  de  reporter  à  une  date  ultérieure  les  éclaircissements  que  je  vous 
nis  sur  les  différents  points  que  je  viens  d’énumérer,  puisqu’aussi  bien 
attendez  comme  moi  avec  impatience  la  conférence  de  M.  Babinski. 
Mais  avant  de  donner  la  parole  à  mon  Maître,  je  tiens  à  remercier 
heureusement  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  dont  plusieurs  membres 
Sont  présents,  d’avoir  accueilli  avec  un  si  sympathique  empressement 
demande  de  fonder  ici  une  Filiale  sous  son  haut  patronage,  et  d’avoir 
ort  à  nos  travaux  son  organe  officiel,  la  Revue  neurologique  qui  porte 
j^^tous  les  pays  du  monde  les  travaux  de  la  neurologie  française  et  eontri- 
®  ^orgement  à  sa  grande  renommée, 
adresse  donc  mes  vifs  remerciements  à  tous  mes  collègues  de  la  Société 
iieurologic  de  Paris  et  spécialement  à  M.  Pierre  Marie  qui  a  puissam- 
Bu  ^^^^’^^hbué  à  la  rapidité  de  création  de  notre  Filiale,  aux  Membres  du 
de  1924’ et  à  notre  éditeur,  M,  Masson,  toujours  si  bien  disposé 
à  IVr*^  ^^*’®sbourg,  et  j’ai  maintenant  l’immense  plaisir  de  donner  la  parole 
■  Babinski. 
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Allocution  de  M.  BABINSKI. 

Messieurs, 

J.i;  j)rol'(“ss(‘ur  Barré,  en  m’invitant  à  présider  la  première  séance  d(^  la 
Réunion  n(^urologi(pie  de;  .Strasbourg,  ville  chère  au  cœur  de  tout  Français, 
centre  universitaire  d’une  importance  sans  cesse  croissante,  m’a  fait  beau¬ 
coup  d’honneur  et  m’a  profondément  touché.  Sa  pensée  a  eu  pour  source 
son  amitié  pour  moi,  car  des  liens  étroits  nous  unissent  l’un  à  l’autre. 
Barré  V(!ut  bien  se  rappeler  que  son  séjour  dans  mon  service  à  «  La  Pitié  »> 
où  il  a  été  p('ndant  un  an  mon  interne,  puis  mon  assistant,  a  contribué  à 
déveloi)per  son  amour  i)our  la  ncîurologie  ;  il  m’a  souvent  témoigné  sa 
reeonnaissance  ])our  le  jirol'it  qu’il  dit  avoir  tiré  de  nos  entretiens  quoti- 
di(!ns.  S’il  est  possible  qu’il  ait  gagné  à  mon  contact,  il  esteertain  que  j’ai 
souvent  bénéficié  des  questions  et  des  réflexions  de  mes  élèves,  quand 
ils  avaient,  comme  Barré,  l’esprit  d’observation  et  le  goût  d(î  la  recherche 
.scientiliqiu!.  Incontestables  sont  les  avantag(;s  réciproques  des  conversa¬ 
tions  entr(î  J  ('.unes  et  anciens,  apportant,  ceux-ci  leur  expérience,  ceux-là 
leur  ardeur,  la  fraîcheur  de  leurs  idées.  Les  discussions  dans  un  milieu  où 
s(;  trouvent  réunis,  de  même  qu’à  l’hôpitol,  ces  deux  éléments  donnent 
pour  une  grande  part  de  la  valeur  et  du  chariiR!  aux  séances  de  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris.  S’il  est  intéressant  d’échanger  des  idées  avec  des 
collègues  contemporains  dont  chacun  peut  avoir  une  tournure  d’esprit 
qui  lui  est  propre,  il  l’est  peut-être  encore  jtlus  de  discuter  avec  la® 
nouv(!aux  venus  dans  la  carrière  qui,  par  suite  de  l’évolution  des  idées,  se 
sont  développés  dans  une  atmosphère  intellectuelle  un  peu  différente  de 
celh'  où  se  sont  formés  leurs  prédécesseurs  et  qui,  ne  se  plaçant  pas  sM 
même  point  de  iierspective,  sont  susceptibles  de  percevoir  ce  qui,  juS' 
qu’alors,  avait  échappé  à  la  vue. 

La  Société  de  Neurologie  de  Strasbourg  suivra  les  traces  de  celle  de 
Paris  et  elle  contri))Uera  à  maintenir  la  neurologie  française  à  l’un  deS 
jiremiers  rangs.  11  suffira  pour  cela  que  h?  prohisseur  Barré,  ses  collègues  et 
leurs  élèves  persévèrent  dans  l’effort  dont  ils  ont  déjà  donné  des  preuves- 
Le  la))eur  et  la  conscience  sont  des  gages  de  productivité. 

Observer,  sans  idée.s  jiréconçues,  av(;c  le  désirsincère.  de  trouver  la  vérité» 
s’intér(!ss(!r  particulièrement  aux  faits  qui  sort(;nt  des  données  classiq*^®®’ 
uiK»  fois  bien  avérés,  y  réfléchir  et  s’en  souvenir  dans  la  pensée  de  rappî'*’'’ 
chements  ultérieurs  ;  tirer  profit  des  discussions,  des  critiques  et  de® 
ens(!igncments  fournis  par  les  erreurs, commises  ;  ne  pas  se  hâter  de  con' 
dure  :  voilà,  en  médecine,  une  méthode  qui  est  un  sûr  garant  de  progrès 
et  (pli  peut  conduin»  tout  travailleur  à  faire  des  découvertes  féconde®' 


CONI-’ÉREN'OE  DE  M.  B.XDINSKI. 

Quelques  considérations  sur  l’interrogatoire  en  clinique 

et  le  symptôme  subjectif.  j 

C.ette  conférenc((  sera  publié»;  ultérieurement  comme  mémoire  orig*® 
dans  la  Jteriic  neiirolugique. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


I.  —  Tumeurs  du  cerveau  et  traumatismes  crâniens, 

par  M.  J.-A.  Barré. 

Le  sujet  sur  lequel  je  voudrais  fix(;r  votre  attention  n’est  pas  un  sujet 
'^euf.  On  a  pensé  dès  longtemps  que  les  traumatismes  portant  sur  le 
crâne  pouvaient  jouer  un  rôle  dans  la  genèse  ou  activer  l’évolution  des 
tumeurs  cérébrales  ;  mais  ce  rôle  n’a  pas  été  accepté  par  tous,  et  ceux-là 
^ême  qui  le  croient  réel  lui  donnent  une  importance  et  des  formes  assez 
'^uriées.  L’accord  est  donc  loin  d’être  fait  sur  cette  question,  et  c’est  pour¬ 
quoi  nous  avons  tenu  à  nous  la  poser  devant  vous,  en  vous  ai)portant 
quelques  documents  personnels  qui  pourront  contribuer  à  établir  le  bien- 
fondé  d’un  certain  rapport  entre  le  traumatisme  crânien  et  les  tumeurs 
de  l’encéphale. 

La  question  comporte  un  très  grand  nombre  de  points  :  le  traumatisme 
cst-il  souvent  en  cause  (1)  ?  tous  les  traumatismes  pcuvcnt-ils  agir  égale 
Uient  ?  un  traumatisme  unique  est-il  suffisant  ou  bien  est-il  nécessaire 
'l'^’ily  ait  des  traumatismes  répétés  ?  doit-il  porter  sur  le  crâne  ou  bien 
peut-il  agir  à  courte  ou  longue  distance  ?  toutes  les  tumeurs  peuvent-elles 
succéder  au  traumatisme  ou  être  modifiées  par  lui,  ou  bien  un  certain 
S^Oüpe  de  tumeurs  seulement  ?  l’influence  du  traumatisme  n’est-elle  pas 
plus  grande  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes?  quel  intervalle  s’écoulo- 
f'il  entre  l’époque  du  traumatisme  et  celle  de  l’apparition  clinique  de  la 
l'^iUeur  ?  quel  est  le  mécanisme  intime  de  l’action  du  traumatisme  sur 
dclosion  ou  la  suractivité  du  développement  de  la  tumeur  ? 

A  toutes  ces  questions  spéciales  des  réponses  ont  été  proposées,  et  leur 
®^Posé  même  condensé  dépasserait  trop  le  cadre  de  cette  communication 
PpUr  que  je  puisse  le  faire  devant  vous.  Il  est  d’ailleurs  particulièrement 
len  présenté  dans  deux  travaux:  celui  de  Paul  Schuster  (2),  qui  date  do 
^14  et  la  thèse  récente  (1920)  de  Roger  Ghapotel  (3),  faite  sousla  direction 
^-Babonneix.  Dans  ce  dernier  travailles  auteurs  «  cherchent  à démon- 
qu’il  existe  souvent  un  rapport  de  causalité  entre  —  certains  ■ —  trau- 
"^^tismes  crâniens,  et  —  certains  —  gliomes  cérébraux  »  et  apportent  un 
^^^nd  nombre  d’observations  puisées  dans  la  littérature  des  différents 
^^ys.  Notons  spécialement  pour  la  Franco  colles  de  MM.  Babinski, 
'  ^’iques,  Babonneix,  Léri,  Lhcrmitte,  Pitres  et  Marchand,  Sicard,  Roussy 
Lornil. 


croit  :i  l’action  du  traumatisme  dans  8  ou  H  %  dos  cas,  Muller  dans  70  % 

t.  Traumatisme  et  maladies  nerveuses. //am/imc/i  der  Neuroloyie,  de  Lewanduwsky, 
(3’ïL-, ''^<1  et  suivantes. 

Joiii,  ranporls  enlrc  les  Iraumalismcs  crâniens  el  les  gliomes  cérébraux.  Th.  Paris, 
éditeur. 
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La  question  que  nous  avons  en  vue  n’a  d’ailleurs  pas  qu’un  intérêt 
purement  neurologique  :  elle  se  rattache  très  directement  au  problème 
général  de  l’étiologie  des  tumeurs  et  elle  comporte  enfin  une  face  médico- 
légale,  puisqu’on  nous  demande  assez  souvent  depuis  quelques  années  de 
formuler  des  conclusions  précises  sur  l’imputabilité  de  la  tumeur  au  trau¬ 
matisme.  que  ce  soit  uu  accident  du  travail  ou  une  blessure  de  guerre. 

Voici  maintenant  nos  observations  personnelles. Nousn’cn  avons  gardé 
que  deux,  alors  que  h;  traumatisme  a  été  noté  dans  un  assez  grand  nombre 
des  cas  de  tumeurs  solides  ou  liquides  qu’il  nous  a  été  donné  d’observer  à 
StraslKjurg  depuis  cinq  ans.  Il  nous  a  paru  prudent  do  ne  tenir  compte  que 
de  cas  où  la  relation  semble  t  rès  probable  entre  le  traumatisme  et  la  tumeur. 
Aujourd’hui,  nous  nous  plaçons  sur  le  seul  terrain  clinique  et  nous  n’en¬ 
visageons  que  les  tumeurs  solides  ;  nous  laissons  pour  une  autre  occa¬ 
sion  la  discussion,  très  intéressante,  croyons-nous,  du  rapport  qu’ü 
peut  y  avoir  entre  le  traumatisme  et  la  genèse  de  certaines  hypertensions 
cranienn(is,  ou  de  certaines  tumeurs  liquides  enkystées. 


OiisunvATiON  I  (résumé). 

E...  .Mphonsp,  40  ans,  cuUivalour. 

En  mai  1924  nous  voyons  ce  malade,  (|ui  présente  alors  un  syndrome,  d’hypertension 
crânienne  complet. 

C’est  en  mai  1923  qu’il  aurait  présenté  le  premier  symptôme  anormal  :  il  perdit 
brusquement  connaissance,  tomba  et  se  mordit  la  langue  ;  il  n’y  aurait  eu  aucune  con¬ 
vulsion  à  ce  moment  ;  ce  malade  ne  garda  nul  souvenir  de  la  crise.  En  octobre  de  1» 
même  année,  ces  accidents  se  reproduisirent  et  bientôt  se  constitua  le  syndrome  d’hy¬ 
pertension.  La  eéphalée  était  particulièrement  vive  aux  mastoïdes,  et  il  existait  après 
les  crises  des  troubles  auditifs  sur  lesquels  nous  reviendrons  dans  une  autre  commu¬ 
nication. 

Dans  les  antécédents  on  notait  un  seul  fait  :  une  blessure  par  éclat  d’obus  subie  en 
juillet  1918  à  la  région  mastoïdienne  droite.  Cette  blessure  avait  été  suivie  de  sensations 
vertigineuses  et  de  bourdonnements  d’oreilles. 

La  radiographie  du  crâne  montrait  qu’un  fragment  de  projectile  se  trouvait  encor® 
dans  la  région  traumatisée. 

Le  malade  meurt  suhitenient  dans  le  service.  .\  l’aidopsie,  nous  trouvons  une  tumeur 
superllcielle  du  lobe  temporal  droit  (pie  nous  vous  présentons  ;  elle  est  développa® 
surtout  aux  dépens  des  1  c'  et  2”  circonvolutions  temporales  et  repousse  on  avant 
région  pariéto-frontale.  Cette  tumeur,  (jui  parait  être  un  gliome,  présente  de  nom¬ 
breuses  hémorragies,  probablement  récentes. 

OiîSERVA'rioN  II  (résumé.) 

P...  Maurice,  27  ans,  teinturier,  nous  est  amené  au  mois  de  juin  1923  parce  qu’il  a  d®® 
crises  jacksoniennes  ;  ces  crises  commencent  par  les  membres  droits  et  se  général!®®*' 
ensuite  ;  elles  sont  devenues  de  plus  en  plus  fréquentes  depuis  quelques  mois;  le  ®UJ 
avait  été  trépané  déjà  à  cause  d’elles  en  1919,  mais  cette  opération  n’avait  ou  qu’u"® 
influence  heureuse  minime. 

Le  début  des  troubles  jacksoniens  remontait  aux  premiers  mois  do  1919.  ,j[ 

Or,  dans  le  passé  du  sujet,  on  ne  notait  qu’un  seul  fait: un  tranmalisme violent  d"  ^ 
avait  subi  en  1917,  lors  d’une  chute  d’avion.  La  région  frontale,  gaucho  avait  été  traie 
maliséc;  pourtant  le  sujet  n’eut  pas  de  perte  de  connaissance  immédiate  ;  la  bl®®® 
ne  laissa  aj(paremment  (pi’une  trace  assez  légère  sur  les  téguments  ;  mais  queld'' 
jours  nlus  tard  commencèrent  les  maux  de  tête  bientôt  suivis  de  crises  nerveuses  a 
perte  do  connaissance  ;  ces  crises  étaient  d’abord  d((  courte  durée,  mais  bientôt,  e 
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se  prolongèrent  et  quelques-unes  le  laissèrent  sans  connaissance  pendant  trois  quarts 
'l'heure  et  même  une  heure. 

C’est  contre  elles  qu’il  avait  été  trépané  à  la  région  frontale;  et  la  radiographie,  faite 
tlès  l’entrée  du  malade  à  la  clinique,  montre  au  centre  de  la  face  antérieure  du  frontal 
la  perte  de  substance  osseuse  créée  par  cette  intervention. 

Le  malade  est  dans  un  état  voisin  de  la  stupeur  quand  il  nous  est  présenté  ;  il 
laisse  échapper  ses  urines  sans  s’en  apercevoir,  parle  peu  et  lentement,  mais  présente 
une  certaine  gaieté  singulière  :  il  sourit  et  nous  exprime  le  désir  de  remonter  bientôt 
an  avion;  il  reste  confiné  au  lit. 

Le  syndrome  d’hypertension  crânienne  est  au  complet,  et  nous  pensons  qu’une 
'^'implication  cérébrale  d’origine  traumatique,  un  abcès  par  exemple,  est  en  voie  do  déve- 
•appement;  nous  nous  préparons  à  agir  quand  le  malade  meurt  subitement  cinq  jours 
après  son  entrée  dans  le  service. 

A  l’autopsie,  on  trouve  une  tumeur  du  lobe  frontal  gauche  située  sur  la  face  convexe 
al  sur  la  face  orbitaire  de  ce  lobe  ;  le  lobe  droit  est  également  inPdtré  par  la  même 
liimeur,  sur  la  zone  qui  borde  la  ligne  médiane  et  s’accole  au  lobe  gauche. 

L’examen  histologique  à  montré  qu’il  s’agissait  d’un  gliome. 


Voici  donc  deux  sujets  dont  l’histoire,  à  beaucoup  de  points  de  vue 
comparable,  nous  semble  de  nature  à  établir  une  certaine  relation  entre 
‘c  traumatisme  et  la  tumeur  :  rapport  étroit  entre  la  région  où  a  porté  le 
traumatisme  et  celle  où  s’est  développée  la  tumeur  ;  troubles  intermédiaires 
très  nets  au  moins  dans  le  second  cas  entre  le  moment  du  traumatisme  et 
Celui  où  le  syndrome  d’hypertension  s’est  imposé  à  l’attention.  —  Tumeur 
S^iomateuse  dans  les  deux  cas. 

Sans  doute  la  relation,  pour  probablequ’elle  nous  paraisse,  ne  s’impose 
Phs  comme  évidente,  et  l’on  pourrait  soutenir  que,  dans  ces  deux  cas,  ou 
•en  le  traumatisme  n’a  fait  que  favoriser  le  développement  d’une  tumeur 
•ini  évoluait  d’une  façon  encore  latente,  ou  bien  qu’il  n’y  a  eu  qu’une  rela- 
lon  chronologique  fortuite  entre  tumeur  et  traumatisme. 

Qnel  que  soit  le  mode  d’action  du  traumatisme,  il  nous  paraît  pourtant 
hssez  légitime  de  lui  reconnaître  un  rôle  dans  les  deux  observations  que 
^•nus  Venons  de  présenter. 

Paut-il  étendre  la  même  relation  étiologique  à  des  cas  où  la  tumeur  se 
èveloppe  à  distance  du  point  traumatisé,  aux  faits  où  il  s’agit  de  tumeur 
•^Uide  et  à  ceux  où  il  s’agit  de  tumeurs  autres  que  les  gliomes  ?  Nous 
*c*hines  portés  à  le  croire,  puisque  le  traumatisme  n’agit  probablement  que 
pour  préparer  la  région  ou  hâter  le  développement  de  la  tumeur  ;  mais 
j^ÇUs  ne  voulons  pas  juger  par  anticipation  ;  nous  nous  bornons  à  souligner 
'^térêt  que  nous  avons  attaché  aux^deux  cas  précités  et  à  les  joindre  à 
qui  sont  connus  déjà. 

j^P'a  famille  de  l’aviateur  qui  fait  l’objet  de  la  seconde  observation  ayant 
•'•hülé  une  demande  de  pension,  nous  avons  été  appelé  à  répondre  à  la 
j,  Cation  habituelle  :  le  traumatisme  de  guerre  a-t-il  causé  ou  aggravé 
c  Section  qui  a  entraîné  la  mort  ? 

Pc  la  foi  des  documents  déjà  publiés  dans  la  littérature,  et  en  nous 
p^^PP*-  sur  la  conviction  qui  nous  est  venue  en  observant  plusieurs  cas 

PChnels  et  ceux  des  sujets  dont  nous  nous  sommes  occupé  aujourd’hui. 

c  hVons  répondu  affirmativement;  il  nous  a  semblé  en  effet  que  si  la 
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question  du  rapport  du  traumatisme  et  des  tumeurs  du  cerveau  comporte 
encore  actuellement  une  part  d’incertitude,  le  dpute  devait  profiter  à  l’inté¬ 
ressé. 

Nous  serions  heureux  d’avoir  sur  cette  délicate  question  l’avis  de  l’as¬ 
semblée. 

M.  Babinski  rappelle  qu’il  a  autrefois  publié  le  cas  d’une  jeune  femme 
qui  fit  une  chute  sur  la  tête  et  qui  mourut  quelques  mois  après  d’une 
tumeur  du  cerveau. 

M.  Grouzon. — ■Contrairement  à  ce  qui  est  nécessaire  pour  affirmer  l’ori¬ 
gine  traumatique  de  certaines  affections  du  système  nerveux  où  une  suc¬ 
cession  ininterrompue  de  phénomènes  doit  exister  entre  l’accident  et 
l’éclosion  évidentci  de  la  maladie,  il  semble  utile  (pour  affirmer  que  la  tumeur 
n’existait  pas  déjà  au  moment  de  l’accident)  qu’urn;  période  intercalaire 
de  silence  ou  de  latence  assez  longue  existe  entri;  le  moment  du  trauma¬ 
tisme  et  l’apparition  d(;s  signes  de  tumeur. 

M.  Bing  (do  Bâle).  —  M.  Barré  vient  de  faire  allusion  à  certains  travaUJC 
d’auteurs  allemands  concluant  à  un  rapport  étiologique  entre  le  trauma¬ 
tisme  crânien  et  le  néoplasme  de  l’encéphale.  Parmi  ces  travaux,  celui 
de  l’anatomo-pathologiste  Roessle  est  particulièrement  probant,  l’exameii 
en  coupes  sériées  d’un  gliome  du  cerveau  ayant  décelé  une  structure  en 
travées,  convergeant  toutes  vers  la  région  où  un  choc  avait  agi  sur  1® 
crâne.  Dans  des  cas  comme  celui-ci  (évidemment  extrêmement  raresji 
nous  sortons  du  domaine  de  la  probabilité  pour  entrer  dans  le  domaine 
d’une  (piasi-certitude. 

.VI.  Liîiuchk. — ^  Il  convient  d’être  très  rigoureux  dans  l’examen  des  faits 
paraissant  établir  des  relations  entre  traumatisme  et  tumeur.  Je  connais 
un  cas  d’urn?  tumeur  développée  sur  h;  pôle  supérieur  du  rein  traversé 
(fuelques  anné(!s  avant  par  un  projectile. —  Il  semblait  très  démonstratif- — 
A  un  examen  plus  minutieux  on  voyait  ({Uc;  la  tumeur  était  complètement 
indépendante  d(^  la  ei(;atrice  (d  se  trouvait  séparée  par  une  zone  saine- 

M.  Gourbün.  —  M.  Gourbon  a  vu  pendant  la  guerre  un  soldat  de  22  ans 
mourir  en  quelques  scmaiiuïs  d’un  syndrome  bulbaire  progressif.  A  l’autop' 
sie,on  trouva  un  gliome  bulbaire,  tumeur  du  volume  d’un  petit  marron- 
(Juchpuis  mois  auparavant,  ce  sujid  avait  été  commotionné  par  défD' 
gration  d’obus  sur  le  champ  de  bataille,  commotion  qui  n’avait  pas 
grav(i  aux  premiers  observateurs,  puisqu’ils  n’avaient  pas  évacué  I® 
soldat  sur  l’arrière. 

M.  Licon  Blum. —  Il  faudrait  dissocier  le  problème  de  l’influence  diJ 
traumatisme  dans  les  tumeurs  cérébrales  et  envisager  d’une  part  l’origi”® 
traumati([ue  des  tumeurs,  d’autre  i>art  l’accélération  de  leur  croissanc® 
parr(‘lïet  du  traumatisme.  Je  crois  qu’il  faut  être  plus  que  réservé 
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la  question  de  l’origine  traumatique  des  tumeurs,  mais  j’admets  volon¬ 
tiers  l’action  accélératrice  que  leur  imprime  le  traumatisme. 

M. Lucien  Cornil; — Les  très  intéressantes  observations  de  M  Barré 
soulèvent  à  nouveau  ce  prolilème  de  l’étiologie  traumatique  des  tuneurs 
cérébrales  qui  fut  l’objet  de  nombreuses  discussions  depuis  que  ''ichow 
et  Ribbert  ont  admis  l’importance  du  traumatisme  initial  dans  la  jenèse 
certains  gliomes. 

Gomme  nous  l’avons  montré  avec  mon  maître  M.-G.  Roussy  (bc.  de 
Neurologie,  mai  1918,  et  article  «  Tumeurs  cérébrales  »  du  Traité  Vidal, 
Teissier,  Roger),  il  y  a  lieu  d’établir  une  distinction  entre  les  néopasmes 
^'iflammatoires  encéphaliques  improprement  appelées  tumeurs  ei  clini- 
^he,  dans  lesquelles  le  traumatisme  peut  jouer  un  rôle  évident  et  L  néo¬ 
plasmes  vrais  où  il  paraît  plus  sujet  à  critique. 

Dans  le  premier  groupe  do  faits,  il  est  possilde  qu’une  gommeiu  un 
tuberculome  se  localisent  avec  une  électivité  particulière  chez  desiujets 
syphilitiques  -ou  tulicrculeux,  au  point  contusionné.  Cette  évenualité 
laqufdle  plusieurs  auteurs  et  M.  Souques  en  particulier  ont  isisté, 
quoique  rare,  ne  saurait  être  niée.  De  même,  Eppinger,  Ponfick,  ut  pu 
^émontrer  la  possibilité  d’embolies  cérélirales  mycosiques  traumaques. 
*Us  fondée  encore  paraît  être  l’origine  traumatique  de  certains  anév^smes 
vaisseaux  encéphaliques  consécutifs  à  des  blessures  avec  o  sans 
Artériosclérose  antérieure  (Redlich,  Cushing)  ? 

pans  le  second  groupe  de  faits,  l’origine  traumatique  de  néopsmes 
^•“luiitifs  cérébraux  a  été  confirmée  par  Babinski,  Brissaud  et  Seques, 
Uret,  Oppenheim,  Ilangcmann,  Gcrhardt,  .Vider.  Tout  récemmcnmfin, 
Ahonneix  et  son  élève  Chapote.l  ont  repris  l’étude  critique  des  docnents 
l'Uhliés  favorablement  à  cette  opinion. 

j^^Ur  trois  arguments  principaux  la  thèse  des  précédents  auteurs  Dose  : 

Ja  siège  des  tumeurs  endocranicnnes  (gliomes,  sarcomes,  fibraes  et 
!'?^Uie  ostéomes)  se  trouve  surtout  dans  les  régions  exposées  au  tuma- 
^^siRe  ;  2oji  existe  une  liaison  de  cause  à  effet  entre  le  traumatisme  anien 
^  apparition  plus  ou  moins  immédiate  d’un  néoplasme  encéphique  ; 

J  fré([uence  des  tumeurs  est  plus  grande  chez  l’homme  que  :ez  la 
A®Ame,  moins  exposée  aux  chocs  crâniens  en  raison  de  scs  occupions. 
Sans  doute  les  faits  rapportés  par  ^de  nombreux  auteurs  et  rtout 
Durd’hui  ceux  de  M.  Barré  sont  singulièrement  troublants,  puiscil  y  a 
pois  relation  directe  entre  l’effet  traumatique  et  les  lésions  nato- 
'qhes  (esquille  osseuse,  plages  hémorragiques  qu’il  a  déterminée. 


La 


complexité  du  problème  tient  à  ce  qu’on  a  pu  opposer  à  bigine 


^AUrnatique  un  faisceau  d’arguments.  Tout  d’abord  la  tumeur  ut  se 
çj.'^A^^Ppcr  fréquemment  en  des  points  éloignés  du  traumatisme îdler) 
analyse  minutieuse  des  conditions  dans  lesquelles  ce  dern:  s’est 
«On  ue  permet  même  pas  dans  la  plupart  des  cas  d’incriminer  lemtre- 

particulier,  rargumeiit  très  important  qu’on  a  pu  encore  poser 
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est  le  peu  de  fréquence  de  tumeurs  cérébrales  constaté  après  la  guerre  de 
1914-1Ç18,  si  féconde  pourtant  en  traumatismes  crâniens  de  toutes 
sortes  (1). 

Dans  quelques  cas  d’ailleurs,  il  est  possible  de  considérer  le  traumatisme 
ou  la  chute  provoquée  par  un  vertige  ou  une  attaque  d’épilepsie  comme 
secondaire  à  une  évolution  néoplasique  passée  jusque-là  inaperçue  (Bruns). 

En  second  lieu,  à  l’argument  de  la  fréquence  plus  grande  des  tumeurs 
cérébrales  chez  l’homme  plus  habitué  aux  exercices  violents  que  chez  la 
femme  on  peut  avec  Duching  opposer  que,  chez  l’enfant,  la  fréquence  est  à 
peu  prés  égale  dans  les  deux  sexes. 

Enfin  il  y  a  lieu  de  faire  d’extrêmes  réserves  dans  la  discussion  des  cas 
où  le  traumatisme  fut  unique  et  très  antérieur  à  l’apparitiondc  la  tumeur; 
il  intervient  ici  la  notion  du  temps  de  latence  dans  les  tumeurs,  sur  lequel 
iM.  Crouzon  vient  d’attirer  l’attention.  S’il  est  avéré  cliniquement  et  expé' 
rimcntalement  qu’un  processus  d’irritation  chronique  peut  déterminer 
l’apparition  d’un  néoplasme,  quel  qu’il  soit,  les  cas  probants, où  le  trau¬ 
matisme  unique  et  éloigné  peut  être  sérieusement  pris  en  considération, 
sont  exceptionnels. 

On  sait  à  quelles  difficultés  parfois  insolubles  on  se  heurte  en  histologie) 
lorsqu  il  s’agit  de  différencier  certains  processus  de  gliose  des  gliomes 
authentiques.  Le  travail  de  Merzebacher  sur  le  gliome  réactionnel  justifie 
d’ailleurs  les  réserves  qu’il  convient  d’apporter  dans  cette  question,  singU' 
lièrement  compliquée  par  la  constatation  d’activité  proliférative  des  capfi' 
laires  et  de  la  névroglie  au  voisinage  d’une  plage  hémorragique  (Ering)- 

Il  est  cependant  des  faits  qui  du  point  de  vue  anatomique, paraissent 
indiscutables  :  ce  sont  ceux  où  le  traumatisme  agit  comme  cause  occasion¬ 
nelle,  mettant  en  valeur  une  tumeur  latente  en  provoquant  soit  une  pous¬ 
sée  hyperplasique;  essentiellement  vasculaire  du  tissu  tumoral,  soit  une 
hémorragie  dans  l’intérieur  d’un  gliome. 

En  définitive,  si  le  traumatisme,  cause  déterminante,  est  encore  discu¬ 
table,  dans  les  gliomes  centraux,  le  traumatisme,  cause  occasionnelle,  ue 
peut  être  niée. 

On  compr(;nd  dès  lors  tout  l’intérêt  médico-légal  de  la  question  q  je  vient 
de  poser  à  nouveau  M.  Barré.  En  l’attente  d’une  solution  définitive 
terme  essentiel  du  problème  étiologique,  nous  possédons  une  document»' 
lion  suffisante  pour  taire  bénéficier  le  blessé  de  notre  doute. 

C’est  donc  dans  h;  même  sens  que  M.  Barré  que  nous  avions  autrefe*® 
conclu  avec  M.  Roussy  dans  un  cas  semblable. 

M.  Barré  constate  que  presque  tous  les  neurologistes  qui  viennent  d® 
prendre  la  parole  sont  d’accord  pour  admettre  qu’il  peut  exister  une  rel»' 

(1)  Dans  un  ni(5mp  ordre  d’idées,  Waller  (1923),qui  a  recherché  le  rôledu  traumatisai 
initial  dans  115  cas  de  tumeurs  cérébrales,  observées  durant  les  20  dernières  année» 
l’hôpital  de  Hambourff,  a  pu  de  môme  montrer  que,  dans  101  cas,  il  n’existait  auc» 
notion  traumatique  dans  l’étiologie.  Dans  les  7  observations,  où  il  y  avait  ou  traum  . 
lisme  dans  les  antécédents,  aucune  relation  ne  pouvait  ôtro  étabfio  avec  ce  dornie* 
l’éclosion  de  la  tumeur;  quant  aux  7  autres  cas,  la  tumeur  existait  nettement  avam 
traumatisme. 
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tion  entre  le  traumatisme  ef  le  (Jcveloppemeiit  d’une  tumeur  du  cer¬ 
veau. 

On  peut  considérer  avec  j\[.  Crouzon  qu’une  certaine  période  silencieuse 
succédant  au  traumatisme  et  précédant  les  signes  de  tumeur  est  utile  pour 
asseoir  l’idée  d’une  relation  ;  mais  beaucoup  d’auteurs  semblent  exiger 
qu’ils  appellent  des  «  symptômes  de  pont  «  qui  constituent  le  trait 
Union  apparent  et  quasi  continu  entre  le  trauma  et  la  tumeur  :  la  période 
e  latence,  qui  existait  très  nettement  dans  le  premier  de  nos  cas,  varie 
^  ivant  la  nature  même  du  néoplasme,  et  le  fait  de  trouver  à  l’autopsie 
nfi  f  maligne,  rapide  ou  une  tumeur  à  évolution  lent(> 

tum  fortement  à  une  relation  entre  trauma  et 

T  ^  ^  intervalle  dans  le  premier  cas,  long  in- 

*^allc  dans  le  second. 

Le  cas  cité  par  M.  Bing  est  des  plus  intéressants  et  semble  bien  établir 
tur,  '  '^‘'^tre  le  traumatisme  et  la 

cont  ■’  relation  peut  être  admise  même  quand  la 

et  je  serais  porté  à  reconnaître,  comme 
le  i  °®uionstratif  de  cette  relation,  le  cas  dont  nous  a  parlé  M.  Leriche  : 

probablement  agir  à  quelque  distance,  à  plusieurs 
beaucoup  plus  loin  peut-être  ;  mais  je  dois 
•orsft!"'^  juger  cette  cpiestion  en  définitive  que 

traiisf^  connaîtrons  le  mécanisme  d’action  du  traumatisme  ou  la 
^*>iormation  histologique  qui  traduit  son  influence. 
aujonSr'*’  "  Pt’aucoup  occupé  de  la  question  que  nous  agitons 
'i’anat'*  ^  présenté  de  très  utiles  remarques,  et  a  porté  son  regard 

distinctions  histologiques  de  très  grand 
sar  le  sommes  gardé  d’envisager  pour  rester  uniquement 

•l’indi  '’'’®'",,^'Lnique.  C’est  incontestablement  dans  la  voie  qu’il  vient 
quer  qu’il  conviimdra  de  s’engager  pour  approfondir  la  question, 
'locüm®  ,  P'  remercier  des  très  intéressants  développements  et  des 

aents  qu’il  nous  a  présentés. 


*L  -,  çj 

Sclérose  latérale  amyotrophique  et  méningite  syphilitique 

(présentation  de  la  malade),  par  AIM.  BAnnn  et  P.  Morin. 

récemment  l’occasiop  d’<-xaminer  une  malade  qui  est 
P**®  foH^^  scléros(!  latérale  amyotrophique  et  ([ui  présente  (m  même  temps 
"yLliilitique.  C(>tte  (fuestion  d.>  la  sclérose  latérale 
dont  P  l’ordre  du  jour,  et  la  relation  de  l’affec- 

•■ejetée  n  ‘'"'L’inte  notre  malade  avec  la  syphilis  ayant  été  en  général 
tenter  j’  croyons  d’un  réel  intérêt  théorique  et  jiratiquci  de  vous  pré- 
Squ«  Jl,  nervation  en  détail,  et  de  discuter  devant  vous  le  problème  étio- 


q^i  on  doit  se  poser  à  son  sujet. 


Mme  J, 

Auv  „  ■  ’  nieinbr 
envir, 


**6Vü| 


'lo 

’ou'Roi.ocirQuE.  —  T 


scnlio'i  notre  clini<|U(‘  poi 
|•to^lt.  \'oici  son  liisloire 
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l’index  giuiclie.  l’elil  ù  petit,  celle  fiiildesse  aiiffinenle  cl  gagne  iirogressiveinenl  les 
antres  doigts,  pins  la  main,  l’avant-liras  el  le  bras. 

Il  y  a  environ  linil  à  dix  semaines,  M""  K.. .fait  une  chute  sur  le  dos  et  l’occiput  et 
sur  la  main  gauclie  (pi’elle  avait  bruscpiement  f‘len<lue  pour  amortir  le  choc.  Elle  ne 
per<l  pas  connaissance  et  se  r(‘lè,ve  aussitôt.  Pendant  (]uelr[ue  temps,  elle  souffre  beau¬ 
coup  de  la  tête,  mais  la  céi)halée  disparaît  bientôt  complètement.  La  malade  croit  avoir 
remanpiè  que,  depuis  cetle  chute,  les  troubles  moteurs  ont  fait  des  progrès  plus  rapides- 
Ce  n’est  d’ailleurs  qu’ajjrès  cet  accident  ipie  l’avant-bras  (d  les  bras  ont  ètè  atteints. 

I  )e[)uis  le  début  d’octobre,  rarmulaire  droit  fonctionn('  moins  biim,  et  les  autres  doigt® 
de  la  main  droite  sont  ègalerncmt  un  peu  touchés.  En  même  temps,  des  troubh^s  de  la 
marche  ont  l'ait  leur  apparition.  Au  début  de  la  marche,  lorsipi’elle  se  mot  en  route, 
elle  ressent  >ino  raideur  d(^s  deux  jandjes,  elle  rach^  un  peu  le  sol  et  ce  n’est  qu’au  bout 
d’un  ciu'tain  tenqis  qu’elle  arrive  à  marcher  iiueux.  Elh^  monte  assez,  bien  les  escalierSi 
mais,  pour  descendre,  elleéprouvi^  des  diirieultés  parce  que,  dit-elle,  les  genou. x  tn^mhlcnt. 

Les  troubles  que  présenle  M  K  ..  n’ont  |)as  un  caractère,  très  flx(!.  tauir  intonsitil 
est  variable,  même  d’un  moimml  à  l’autnx  En  général,  elleaccuse,  un<!  gène  plus  grande 
le  matin  au  lever.  .\  c(U’lains  moments,  (die  titube  tant  vers  la  droite  qins  vers  la  gauche- 
Elle,  a  souvent  la  têt((  «  faible  »,  «  drôle  »,  «  comme  vid(ï  ».  Lorscpie  ces  sensation® 
se  reproduisent  à  court  interv  alle,  ell((  éprouvai  un  ahatteinont  général,  et  elle  est 
obligée  lie  se  coucher  ou  de  se  tenir  pour  ne  pas  lomher. 

II  est  encore  à  rcmaripier  (|ue  la  malade  jjréscnte,  ihqniis  quelque  temps,  pondant 
le  sommeil,  des  mouvements  brusques  et  spontanés  de  fl(!xion  des  deux  membres  int^' 
rieurs.  Ces  mouvements  ne  s’accompagnent  d’aucune  douleur. 

Dans  les  extrémités,  elle  n((  ressent  aucune  douleur.  Elle  se  plaint  par  contre  d’en- 
gourdissernent  et  de  fourmillement  dans  l’index,  le  médius  et  l’annididre  de  la  rnain 
gauche.  Ces  paresthésies  ont  fait  leur  aiiiiarition  à  pim  près  en  même  temps  que  1®® 
premiers  troubles  moteurs. 

Dcquiis  plusieurs  semaines,  la  malade  présente  des  mictions  impériiuiscs. 

Dans  ces  derniers  temps,  un  embarras  de  la  parole  s’est  ajouté  aux  autres  Iroubl®®' 
La  malade  éprouve  un((  certaine  gêne  et  (die  est  obligée  (1((  faire  des  efforts  pour  bi®® 
articuler  les  mots.  La  mastication  se  fait  très  bien,  mais  la  déghd.ition  est  dilficile  depU*® 
quelques  jours  ;  la  moitié  droite  de  la  langue  est  plus  molh;  (pje  l’autre  moitié  et  animé® 
de  contractions  tlbrillain^s  à  peu  prés  continues. 

L’appareil  visuel  ne  ju'éseide  aucun  trouble  particulier,  à  riixceidion  d’ 
convergent  qui  date  de  l’enfance.  L’audition  n’est  pas  touchc((. 

Dans  les  antécé(l((nts,  nous  trouvons  une  «  névralgie,  »  [lassagère  du  bras  gauch®' 
La  malade  ne  pouvait  [dus  relouer  son  bras  à  causede  douleurs  extrêmement 
que  lui  causaient  les  mouvements.  A  part  cetle  affection  du  bras  gauche,  M' 
jamais  été  malade.  Elle  est  mère  de  trois  enfants  qui  sont  bien  portants.  Elle  n’a  jm 
fait  de  fausse  couche. 

Examen  nomalique,  ;  j 

Les  doigts  se  trouvent  en  flexion  dans  la  main.  Des  contractions  fihrillaires  incessan 
se  dessinent  sur  les  muscles  de  la  cidnture  scapulo-huuiéride.  Du  observi!  une 
des  avant-bras  qui  est  [dus  accusée  à  gauche  (|u’à  droite.  Les  petits  muscles  do  la 
les  éminences  thénar  (d  hy[)othénar  et  les  interosseux  sont  en  état  do  fonte  inai'<l 
L'atteinte  des  muscles  prédiunine  du  côté  gauche.  A  la  ceinture  scapulo-hurnér-sl®’ 
note  une  diminution  de  volume  des  deux  deltoïdes  et  des  sus-épineux  [l’omopl®^® 
légèrement  (l(';c,ollée. 

MuliliU  aeüiH'  :  des  deux  côtés  la  flexion  des  doigts  est  conservée.  L’extensiuh 
presque  nulle,  de  même  l’écartement  des  doigts.  L’adduction  se  lait  dilllcilem®  ,5 
incomplètement  à  droite  ;  à  gauche, elle  est  impossible.  Les  mouvements  des  po'ft 
sont  diminués.  «jà 

La  flexion  de  l’avant-bras  est  diminuée  des  deux  côtés.  L’extension  est  assez  b  j, 
droite,  mais  sa  force  est  diminuée  ;  à  gauche,  l’extension  est  incomplète  et  la  !orc 
que  nidle.  La  pronalion  et  la  supination  sont  un  peu  diminuées  des  deux  côlés- 
les  mouvements  du  bras  sont  limités  à  gauche,  moins  à  droite. 


i-ahism® 


jam®’* 
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^  droite;  plus  lent,  moins  ample  à  gauche  La 
«ôté  gauôhe'^  diminuée  des  deux  côtés,  surtout  du 

tint**  tendineux  et  périostés  des  membres  supérieurs  sont  très  vifs,  monociné- 

Mues  et  ont  des  seuils  très  bas.  Les  réflexes  périostés  radiaux  s’accompagnent  d’une 
provo  fléchisseurs  des  doigts.  La  percussion  des  tendons  des  radiaux 

à  drni?“*  redressement  de  la  main,  à  gauche  • 

"■le,  elle  amène  un  vit  mouvement  de  supination  avec  mouvement  de  translation 


dedans,  flexion  des  doigts  très  légère 
d'idosdela 


faible  redressement  de  la  main.  Réflexe 
:  extrêmement  vit  à  droite  et  à  gauche.  Il  s’obtient  même  par  percus- 


es  premières  phalanges  des  doigts.  Le  réflexe  acromial  est  très  vif  des  deux  côtés 
c’^t'-ôme  des  réflexes  par  percussion  des  clavicules  et  une 
ne  nrnv  "  pectoraux.  La  percussion  des  tendons  des  sterno-mastoïdiens 

j"™voquo  pas  de  réflexe  excessif. 

^«s  sensibilités  superficielle  et  profonde  sont  intactes. 

remarques  suivantes  :  lorsque  la  main  est  tiède,  ou  à  une 
'«aiLn  légèrement  chaude,  elle  arrive  à  ouvrir  les  doigts, 

elle  ne  *'*  cliaude,  elle  ne  peut  pas  les  bouger  ;  la  main  est  alors  raide 

«es  P^'‘®  P^®  changement  de  coloration  à 

'»ouve2  ®®'’  de  le  Pln«e«  froid  lui  redonne  des 

«'Mes,  ®"®  ®®*'  'e®  mouvements  sont  de  nouveau  impos- 

Peocli'ahH*”  on  obtient  une  contraction  lento  sur  les  muscles  fléchisseurs  du 

“oigts  ,  d«  5“  doigt,  premier  interosseux,  extenseur  du  pouce,  extenseur  des 

‘'■«ctiôn  V  "^‘““P®'  dolfoïde.  sus-scapulaire  et  triceps  réagissent  par  une  con¬ 
tes  "e  constate  pas  d’atrophie  musculaire  ni  d’attitude  vicieuse. 

La^t  s  se  tiennent  à  l’état  ordinaire  en  extension. 

«Hisse  °"®'f  H"«e  musculaire  est  bonne.  On  constate  cependant  une  hypotonie  de  la 
^««héain  P”"®  ®'°"“®  vrai,  paradoxe  apparent  dont  l’un  de  nous  a 

obtien*!*^'^*  explication  (1).  A  gauche  le  quadriceps  est  ferme,  la  rotule  est  souple 

Les  'f^el'ïoc®  secousses  cloniques  des  pieds. 

"’'HplèTe‘’rî'”''"‘®  P**®"*^®  rencontrent  une  très  légère  gêne  seulement  dans  l’extension 
mouv  ^  ®“''  ®“‘®®®  l’c’^ception  d’une  légère  diminution 

Lg  vements  des  orteils,  la  motilité  active  est  normale. 

positive  à  droite  dans  les  trois  temps;  è  gauche,  elle 

achilléons,  médio-plantaires  et  péronéo-fémoraux-postérieurs 
Une  ‘*®®  Pecussion,  sous-rotulienne  gauche  provo- 

;  à  «e"_f';°*ufôralc.Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  franche 

.  'rteil  après  flexion  préalable.  Oons^la 

e  flexion  des  deuxcôtés.  Les  réflexes 


abï»ve„,„ah. 

,1’excilation  plantaire  provoq 
Les  ”e  semblent  pas  exister. 
î^^biétri'P'/^®'!  rondes  cl  éijales.  Leurs  réactions  sont  normales.  Il  existe  une  légère 
^’^^^f’fUsa  f'U  percussion  légère  des  muscles  faciaux  provoque  des  contractions 

du  côté  opposé. 

s’éc  fumèairc  a  donné  les  résultats  suivants  :  liquide  d’aspect  normal,  eau  de 
•‘urizont  ^  pression  est  de  7  cm.  à  l’appareil  de  Claude,  im  posi- 

1  ^'«'burn-  ®’  “vant  l’écoulement,  de  0  après  prélèvement  d'environ  8  cmc. 

®®''  “''^montée  è  la  chaleur  ;  0,40  %  au  tube  de  Sicard.  On  compte  114 
La  réact  P’*® 

réact''*"  I^ordet-Vassermann  est  positive  (  -|-  -P)  dans  le  sang, 
mn  au  benjoin  colloïdal  est  positive  :  122222221000. 


(le  Strasbourg  (I92i)  ;  Sur 
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0  préscnLcnl  rion  de  particulier,  la  pression  artérielle  est  nor- 
it  ainsi  que  la  formule  du  sang. 


Vous  connaissez  mainlenani  l’histoire  de  la  malade  ;  vous  avez  constaté 
les  principaux  signt's  de  son  affection.  Nous  ajouterons  que  les  phénomènes 
semblent  évoluer  assez  rapidement  depuis  quelques  semaines  et  que  l’étape 
hulhaire  de  son  mal  se  (h'ssini’  déjà  :  hyperréflectivité  mécanique  des 
muscles  de  la  face,  gêne  pour  avaler,  parole  lente,  difficile  <'t  à  timbre 
palatin,  conservation  des  réflexes  jialatins  et  iiharyngiens,  intégrité  deS 
nerfs  bulbaires  sensitifs  (1),  début  d’amyotrophie  de  la  langue  à  droite) 
avec  contractions  fibrillaires  continues  sur  les  dmix  moitiés  di;  l’organe- 

S’il  n’était  (pieslion  d’établir  une  relation  peu  acceptée  entre  la  syphil*® 
et  les  troubles  médullaires  de  notre  malade,  nous  n’aurions  pas  besoin  de 
discuter  le  diagnostic  ({U(‘  nous  avons  posé  cluiZ  elle;  mais  puisqu’il  y® 
justement  sy])hilis  dans  son  cas,  nous  sommes  dans  l’obligation  de  noU® 
demander  d’abord  si  elle  ne  serait  pas  atteinte  d’une  eh  s  formes  de  syphd*® 
médullain-  ou  méningo-médullaire  ipii  ressemblent  plus  ou  menns  à 
sclérose  latéral)-  amyotrophi(jUe. 

(loutre  la  ])aehyméningiti-  cervicale  hypertroi)hi([Ue  s’inscrit  l’abtenC® 
de  douleurs  ;  contre  le  diagnostic  d’atroj)hi)!  musculaire  myélopathi<ï’^® 
syphiliti([ue  noiis  avons  rexisLenee  de  troubhîs  jiyramidaux  et  l’apparitio® 
de  troubles  bulbaires.  . 

11  n-ste  maintenant  à  envisager  l’hyi>othèse  de  pseudo-sclérose  latér®^ 
amyotro])hi((Ue  syi)hilitique  ;  on  conçoit  que  ce  diagnostic  soit  extrêC®® 
ment  délicat  à  dis(mter.  l.es  cas  étiquetés  sous  cette  dénejmination  sO 
assez  p)  U  nombreux  et  peut-étnï  n’ont-ils  été  séparés  de  la  sclérose  latérs  ^ 
amyotropbi([ue  vraie  que  parce  qu’il  était  pour  ainsi  dire  admis  sans  cO^ 
Li'ste  que  la  syphilis  n’('st  pour  rien  dans  l’étiologie  de  cette  sclérose  latéra 
amyotroi)hi([ue. 

l  nie  certaine  évolution  doit  peut-être  si-  faire  dans  cette  idée. 

On  sait  «[ue  différents  auteurs,  et  Léri  en  premier  lieu,  ont  attiré 
tion  il  y  a  iiuelques  années  sur  ce  fait  ipie  la  syphilis  peut  déterminer 
amyotroi»bies  de  types  assez  variés  et  à  évedution  rapide 
pant  la  région  (;ervicale.  On  imagine  assez  facilement  que  des 
syphiliti<iues,  en  s’étendant  un  peu  en  largeur,  puissent  créer  un  véri'-  , 
type  de  sclérose  latérale  amyotrophique  et  que  le  processus,  en  s’éten 
au  bulbe  (pie  la  syphilis  ne  ménage  pas  spiViah ment,  puisse  riialis^r 
vi’-ritable  sclérose  latérale  amyotrophiipie. 

Seul  alors  l’examen  anatomo-pathologique  aurait  chance  '-«lie 

différence  étiologique  entre;  la  sclérose  latérale  amyotrophique  esseî*’ 
de  (Jharcot  et  la  sclérose  latérale  amyotropliique  syphilitique. 

On  pourrait  émettre  aussi  l’avis  qu’il  peut  y  avoir  simple 
dans  le  cas  de  notre  malade,  entre  la  méningite  syphilitieiue  et  la 

à 
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latérale  amyotrophique  :  cette  coïncidence  est  assez  peu  vraisemblable 
^  notre  sens,  et  il  est  difficile  de  considérer  cette  syphilis  nerveuse  comme 
Jine  voisine  fortuite  et  tout  à  fait  indépendante  d’une  affection  médullo- 
hulbaire  de  nature  tout  à  fait  distincte  ;  et  cela  est  d’autant  plus  difficile 
^  admettre  que  cette  syphilis  nerveuse,  quand  elle  évolue  pour  elle-même, 
*lonne  très  souvent  lieu  à  des  modifications  des  réflexes  tendineux  des 
®aembres  inférieurs  et  au  signe  d’Argyll-Rohertson,  qui  font  tout  à  fait 
aéfaut  chez  notre  malade. 

Nous  croyons  donc,  en  nous  basant  sur  l’observation  que  nous  venons 
®  présenter,  qu’il  y  a  lieu  de  remettre  en  question  et  au  moins  pour  quel- 
cas  l’indépendance,  classiquement  admise,  de  la  sclérose  latérale 
®®ayotrophique  et  de  la  syphilis,  et  d’admettre  que  dans  certains  cas,  rares 
Paat-être,  mais  utiles  à  connaître,  la  syphilis  peut  donner  naissance  à  un 
syndrome  évolutif  en  tous  points  comparable  à  la  sclérose  latérale  amyo 
^°Phique  de  Charcot. 

^  Cette  remarque  peut  avoir  un  intérêt  pratique.  En  effet,  on  sera  peu  tenté 
pratiquer  la  ponction  lombaire  chez  un  malade  atteint  de  la  maladie 
®  Charcot,  si  l’on  admet  a  priori  que  la  syphilis  n’est  pour  rien  dans  la 
'^èse  de  ce  mal.  Au  contraire,  la  notion  que  certains  cas  qui  en  présente- 
les  symptômes  et  les  signes  absolument  typiques  peuvent  relever  de 
syphilis  porteront  à  rechercher  cette  infection  :  et  ce  ne  sera  pas,  éven- 
.  ®®îcnt,  un  mince  bénéfice  que  de  pouvoir  offrir  à  un  malade  qu’on 
les  maladie  dite  incurable  et  fatale,  une  thérapeutique  dont 

restent  encore  à  établir,  il  est  vrai,  mais  qui  pourra  peut- 
®  enrayer  les  progrès  du  mal  et  réduire  même  les  dommages  déjà  créés. 

Kyste  arachnoïdien,  suite  de  méningite  cérébro-spinale, 
^agnostiqué  et  opéré,  par  MM.  Barri':,  Leriche  et  Morin. 

communication  paraîtra  comme  mémoire  original  dans  un  pro- 

numéro. 


IV. 

de  P 


Tumeur  extra-dure-mérienne.  Étude  clinique.  Résultats 


^exploration  au  lipiodol.  Remarques,  par  MM.  Barré, 

Morin. 

^vons  pu  oliserver  à  diverses  rciirises  pendant  deux  années  un 
'l’^’ell  l’histoire  clinique  nous  a  paru  présenter  un  réel  intérêt  puis- 
Pcot  contribuer  à  la  connaissance  de  la  physionomie  spéciale  des 
épj,  'folles  extra-durc-mériennes,  et  qu’elle  apporte  sur  plusieurs 
CS  cliniques  des  renseignements  utiles, 
et  Présenterons  d’abord  l’obscjrvation  qui  a  été  prise  au  jour  le  jour 
*hent  *  ^’^P^ccrons  les  diagnostics  auxquels  nous  nous  sommes  successivc- 
8\ir  *'®Machés;  en  possession  de  ces  documents  nous  fixerons  l’attention 
’hejit  certaines  remarques  qui  pourront  avoir  ultérieurc- 

intérêt  pratique  et  théorique. 
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n...  Jacques,  30  ans,  ingénieur,  adressé  par  le  D'  Bacli,  de  Sarre-Union. 

Ce  malade  vient  nous  trouver  en  novembre  1922  pour  des  troubles  de  la  motilité 
des  membres  inférieurs. 

Dans  son  passé  on  ne  trouve  rien  qui  soit  digne  d’être  noté;  on  particulier 
fume  pas,  ne  boit  pas  et  n’a  jamais  eu  d’affection  vénérienne. 

Au  printemps  de  1922,  il  ressentit  une  fatigue  »  dans  les  genoux  ;  elle  était  apparue 
sans  cause  apparente  et  augmenta  lentement  et  progressivement. 

A  notre  premier  examen,  la  fatigue  dos  membres  inférieurs,  du  membre  droit  surtout, 
est  très  marquée,  et  il  existe  au  genou  droit  une  sensation  de  raideur  anormale.  Déjà, 
reposdebout, il sentees phénomènes, mais  ils  s’accentuent  fortement  pendant  la  raarcW 
qui  est  difficile. 

Bien  qu’il  n’existe  nulle  part  d’anesthésie  nu  d’hypoosthésie  franches,  le  malade  dit 
sentir  les  al  touchernonts  d’une  façon  anormale  (krankliaftes  Gefuhl)  jiisqu’è  la  hauteur 
lies  rebords  costaux. 

Il  a  en  outre  dans  l’abdomen  supérieur  des  sensations  de  pression  ou  de  serrement! 
elles  changent  déplacé,  et  quand  elles  siègent  au  creux  épigastrique  elles  s’accompagnent 
d’angoisse,  de  sudation  du  front  et  des  mains  (parfois  des  [licds)  ;  un  tremblement 
général  peut  ajiparallre,  [larfois  aussi  des  sensations  do  chaleur  et  de  froid,  des  palp*' 
tâtions  cardiaques  ;  la  lin  de  ces  crises  est  souvent  marquée  par  des  mictions  répétées' 

Lé  sphincter  vésical  est  déjà  troublé  :  le  début  de  la  nucLion  est  souvent  retardé- 
Les  fonctions  génitales  sont  conservées,  mais  le  coït  est  suivi  d’une  extrême  fatigue- 

Aucune  douleur  aux  membres  inférieurs.  Aucun  trouble  sensitif  ou  moteur  aux  meU>' 
bres  supérieurs. 

L’examen  objectif  donne  les  résultats  principaux  suivants:  réflexes  tendineux  de* 
membres  inférieurs  polycinétiques  avec  clonus  des  pieds  et  des  rotules.  Signe  de  Babinslt* 
positif  dos  deux  côtés  avec  maintien  de  l’extension  des  orteils  en  jiosition  vintral®- 
Béflexes  crémastériens  et  abdondnaux  abolis.  .Mamouvro  de  la  jambe  positive  des  deU* 
côtés. 

La  sensibilité  objective  paraît  normale  sous  tous  les  modes. 

Aux  membres  supérieurs,  on  note  que  les  réflexes  cubito  et  radio-pronateurs  so 
souvent  polycinétiques  (phénomène  quelquefois  observé  par  Dejerine  et  l’un  de  no 
dans  les  c()m[irossions  de  la  moelle  thoracique,  et  étudié  ailleurs). 

Le  malade  ayant  retrouvé  dans  sa  mémoire  le  souvenir  de  quelques  vertiges  pn®®*® 
en  janvier,  février  et  mars  1923,  nous  pratiquons  l’examen  clinique  et  instrumental 
l’appareil  vestibulaire  :  on  note  seulement  le  seuil  assez  bas  du  nystagmus  calofél 
dos  doux  côtés  :  25  cc.  d’eau  à  27". 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  dans  le  sang  est  négative. 

Le  malade  jiressé  do  repartir  quitte  la  clinique. 

Le  diagnostic  posé  à  ce  moment  est  celui  de  parapléfiie  npasmodiipie,  probablem® 
fonction  de  «rlérunc  en  plai/ues  au  débiil  ;  nous  prescrivons  des  injections  de  cacody 
de  soude. 

Deuxième,  examen.  Nous  revoyons  le  malade  en  avril  1923;  il  nous  aiqirond  IcS  d® 
suivants. 

Pou  de  lenqjs  après  son  retour  à  lu  maison,  la  situation  s’est  aggravée  ;  il  In*  ®  jj 
impossible  de  marcher  et  même  de  se  tenir  debout  pendant  quelques  jours, 
déambulation  a  repris  ses  caractères  antérieurs  pour  s’aggraver  de  nouveau.  U  a  6** 
une  sensation  de,  ceinture  autour  do  l’abdomen  et  quelquefois  des  angoisses  nocfa 
qui  occasionnaient  de  l’insomnie. 

La  paraplégie  est  devenue  complète  depuis  Noël  1922;  elle  a  le  môme  caractère  g 
ral  de  spasmodicité  ;  il  s’est  développé  une  antslhésie  qui  remonte  jusqu’à  la 
rebords  costaux  (et  comprend  e.xactcment  le  territoire  sur  lequel  le  malade  disait  s 
d’une  manière  un  peu  anormale,  lors  du  premier  examen  ).  di* 

Réflexes  ei  défense.  Bs  sont  généralement  longs  à  so  produire  ;  le  pincement  du 
pied  no  provoque  le  redressement  du  gros  orteil  qu’au  bout  de  cinq  secondes  ;  ce  P 
mène  n’apparaît  que  10  secondes  après  le  pincement  du  tégument  de  lu  jambe(cc 
vement  n’est  pas  perçu  par  le  malade'. 
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Le  niveau  supérieur  lie  la  zone  où  il  OHt  possible  do  déclencher  ces  réflexes  est  impos¬ 
sible  à  fixer.  Notons  que  l’oxcilation  des  régions  dorso-latérales  provoque  la  contrac¬ 
tion  en  masse  des  muscles  de  la  moitié  correspondante  de  l’abdomen  :  il  ne  s’agit  plus 
•t®  réflexe  cutané,  mais  do  véritables  réflexes  de  défense  ;  malheureusement  la  limite 
supérieure  de  la  contraction  musculaire  est  impossible  à  déterminer  dans  ce  cas. 

L'aneslhi'.sie  remonte,  à  droite  à  5  cm.  au-dessus  de  l’ombilic,  ù  gaucho  ù  10  cm. 
®u-dessus  de  ce  point;  on  trouve  sensiblement  la  mémo  limite  pour  les  différents  modes 
‘io  la  sensibilité.  Il  n’existe  aucune  douleur  radiculaire  au  niveau  de  la  partie  supé- 
rieure  de  la  zone  insensible. 

Epreuve  ù  la  pilocarpine.  Après  cinq  minutes,  sudation  de  la  moitié  supérieure  du 
®orps,  qui  s’arrête  au  niveau  de  l’ombilic;  après  un  quart  d’heure,  la  sudation  descend 
quelques  centimètres  au-dessous  do  l’ombilic  à  droite,  mais  occupe  un  territoire 
'•horaco-abdominal  un  peu  moins  étendu  à  gaucho;  quelque  sudation  au  pubis;  après 
Une  demi-heure,  le  niveau  juxta-omlnlical  n’a  pas  varié  ;  une  zone  de  sudation  est  appa- 
■■ue  sur  la  moitié  interne  des  deux  jambes  et  sur  la  zone  sacrée. 

Radiographie.  Plusieurs  radiographies  de  la  région  dorsale  du  rachis  montrent  une 
®ssez  brusque  déviation  latérale  de  lu  colonne  dorsale  supérieure,  et  une  certaine  décal- 
‘^'flcation  do  D4, 1J5,  DO  ;  mais  pas  d’effondrement  d’un  corps  vertébral  ou  autre  aspect 
'^aractéristiqui!  d’une  lésion  connue. 

,  Le  ponclion  lombaire  donne  les  résultats  suivants  :  Pression  au  début  40  c.;  après 
®®oulement  de  10  cc.,  34  c.  ;  albumine,  0,80  ;  lymphocytes,  2,4. 

Réaction  de  lîordct-Vassermann  négative.  (Cette  réaction  est  également  négative 
"ans  le  sang.) 

^  ce  moment,  nous  faisons  le  diagnostic  de  paraplégie  avec  ancalhesie  par  compression 
l^^dullairc,  probablement  due  à  un  mal  de  Poil  sans  signes  osseux  nets.  Kt  le  malade  est 
ansféré  ù  la  clinique  du  prof.  Stolz  qui  lui  fait  sur  notre  demande  un  corset  plâtré. 
examen.  Le  17  juillet  1923. 

Ce  malade  est  dans  le  plâtre  depuis  dix  semaines,  il  n’est  possible  de  noter  aucune 
naélioralion  subjective  ou  objective. 

n  examen  approfondi  de  la  sensibilité  montre  que  les  excitations  douloureuses 
^  es  qui  purient  des  téguments  du  membre  inférieur  droit  sont  en  parties  perçues, 
a  l«mi)s  [u^rdii  est  très  augmenté;  la  sen.sation  est  émoussée,  mais  nette,  quand  on 
’Jee  les  territoires  do  L5  et  dns  racines  sacrées, 
ù  traiteimmt  médicainenteux  (par  dos  dérivés  de  l’opium)  a  un  heureux  effet  sur 
^i^^Pasmodicité  ;  les  cranq)es  nocturnes  sont  fortement  diminuées  par  la  galvanisa- 
h,  les  électrodes  étant  appliquées  à  la  nuque  et  à  l’abdomen. 

^  ouwraii  séjour  en  octobre  1923.  Peu  de  modifications;  les  réflexes  de  défense  des 
bros  infoi'Kîurs  ire  peuvent  être  déclenchés  au-dessus  de  la  racine  des  cuisses. 
res(|ue  cha(|ue  jour  à  son  réveil  il  a  une  érection;  la  libido  n’est  pas  abolie. 

,  bs  l’influence  d’une  médication  sédative,  les  mouvements  réflexes  spontanés 
j^^''^*^'’ent  beaucoup  plus  rares  et  il  n’est  plus  possible  do  produire  les  réflexes  de 
j^bse  au-dessus  des  genoux. 

gère  **,  dynamogénisalion  n’aboutispnt  à  aucune  récupération  môme  passa- 

^  un  mouvenumt  quelconque. 

Sep  séjour  en  juillet  1924.  Aucune  modification  importante  ne  s’est  faite  dans 

tiol  alors  d’enlover  le  corset  pljUré  et  nou.s  i)rati(|uons  rexamen^au  lipio- 

//p/oz/fi/  sotis-arachnoïilien.  Par  ponction  sous-occipitale  nous  injectons 
n’avait  jamais  soulTfirt  jusque-là  est  pris  de  violentes  con- 
‘***'^*oijieuses  <le  la  base  du  thorax  qui  durent  trois  jours  environ.  Les  radio- 
est  pr^  l"'"'  l’injection  et  ipiatre  jours  après  montnmt  que  le  lipiodol 

SaleJ  y e""q)lete,ment  arrête  au  niveau  du  bord  supérieur  de  la  4"  vertèbre  dor- 
Se  bas  '  ‘•''''■■''si'ond  a  celui  (|ue  l’on  devait  assigner  ù  la  cause  de  la  compression,  en 
ibcpj  les  renseignenienl.s  cliniques.  L’amas  do  lipiodol  se  trouve  ainsi  exaete- 

**  *  union  des  deux  portions  do  la  colonne  dorsale  qui  se  continuent  on  faisant 
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un  angle  largement  ouvert  latéralement  ;  c’est  là  un  fait  curieux  sur  lequel  nous 
reviendrons  plus  loin. 

Nouveau  séjour  en  décembre  11124,  L’état  neurologique  est  sensiblement  le  même 
que  précédemment.  Nous  cherchons  à  nous  renseigner  de  nouveau  sur  l’état  du  sque¬ 
lette  rachidien,  et  nous  sommes  frappés  par  doux  faits  :  1°  aucune  aggravation  des 
troubles  osseux  déjà  signalés  ne  s’est  dévelo|q)ée  ;  2“  l’amas  lipiodolé  est  toujours  à 
la  même  place  et  presque  avec  la  même  forme  ;  à  pei/ie  quehpies  gouttes,  pou  volu¬ 
mineuses,  sont-elles  descendues  vers  la  région  sacrée.  En  présence  de  ces  constatations , 
nous  abandonnons  le  diagnostic  de  compression  par  mal  de  l'ott  et  nous  formulons 
celui  de  compression  médullaire  par  tumeur. 

Phénomènes  observés  en  recherchanl  le  niveau  inférieur  de  la  compression.  Le  niveau 
supérieur  de  la  compression  étant  fixé  depuis  longtemps,  nous  tâchons  de  préciser  1® 
siège  de  son  niveau  inférieur,  \  oici  les  remarques  que  nous  faisons  au  cours  de  l’exa¬ 
men.  Nous  essayons  île  nouveau  de  provoquer  des  réflexes  de  défense  des  membres 
inférieurs  en  excitant  fortement  les  divers  segments  de  la  paroi  abdominale,  mais  pas 
plus  qu’au  cours  de  précédents  examens  nous  ne  réussissons  à  obtenir  un  de  ces  mou¬ 
vements  réflexes. 

L’exploration  spéciale  de  la  région  sacrée,  génito-périnéale,  nous  montre  qu’une 
excitation  douloureuse  vive  y  est  perijuc,  avec  un  peu  du  retard  sans  doute  et  d’une 
manière  un  |)eu  émoussée,  mais  comme  une  douleur  véritable  et  exactement  topogra- 
phiée.  De  plus  cette  excitation  est  suivie  d’un  réflexe  darlolque  (scrotal  et  pônien,  dont 
l’un  de  nous  s’est  occupé  récemment),  très  net,  avec  des  temps  de  latence,  do  période 
d’accroissement,  de  contraction  tonique  fixe  et  de  décontraction,  sensiblement  nor* 
maux.  En  plus  du  réflexe  local,  nous  observons  un  vit  réflexe  de  défense  de  tout  1® 
membre  intérieur,  du  membre  droit  ou  du  membre  gauche  selon  que  l’on  excite  1* 
moitié  droite  ou  la  moitié  gauche  du  scrotum  ou  des  téguments  de  la  verge. 

Nous  cherchons  alors  à  observer  ce  qui  se  passe  au  niveau  de  la  région  soroto-pé' 
nienne  quand  nous  excitons  différentes  zones  de  la  région  abdominale  par  des  pin¬ 
cements  profonds  des  téguments.  En  général  voici  ce  qui  se  produit  :  1“  une  contrac¬ 
tion  tonique  des  muscles  abdominaux  au  niveau  et  sur  une  zone  variable  autour  de 
la  région  excitée;  cette  contraction  semble  de  nature  très  différente  du  réflexe  cutané 
et  constituer  un  véritable  réflexe  de  défense;  à  la  partie  inférieure  droite  do  l’abdo¬ 
men,  ce  mouvement  réflexif  prend  un  caractère  clonique  curieux  ([ui  souligne  encore 
le  bien-fondé  do  l’interprétation  proposée  ;  2”  un  réflexe  dartoïquo  scroto-pénieh 
très  net  et  régulier.  Aucun  mouvement  du  membre  inférieur  homo  ou  contro-latéral 
no  se  produit. 

Ces  manifestations  peuvent  être  déclenchées  jusqu’à  5  ou  G  centimètres  au-dessoUS 
de  la  ligne  supérieure  d’anesthésie. 

Nous  n’en  tirons  aucune  conclusion  sur  le  niveau  inférieur  de  la  compression  ;  noU® 
nous  bornons  à  en  déduire  (pic  très  probablement  l’axe  sensitivo-sympalhique  ou  P^** 
tôt  scnsitivo-motcur  sympathique  est  conservé.  Ces  faits  rappellent  à  l’un  de  non® 
ce  qu’il  a  observé  avec  le  professeur  Guillainsur  les  blessés  de  guerre  atteints  de  des 
truction  complète  et  immédiate  de  la  moelle,  et  publié  dans  son  article  sur  le  réfle)^® 
dartoïquo  scrüto-|)énien. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  noter  ici  que  si  le  malade  a  perdu  le  contrôle  moteur  d 
ses  sphincters,  il  en  a  gardé  le  contrôhi  sensitif;  s’il  ne  leur  commando  plus,  il  sont 
besoin  de  la  miction  ou  de  la  défécation  et  perçoit  le  passage  du  l’urine  et  des  matiér® 
qu’il  ne  p*îlut  ni  provoipier  ni  arrêter. 

Enfin,  en  mai  ou  juin  1!>24,  il  a  pu  pratiquer  le  coït  complet. 

De  l’ensemble  d(^  ces  faits  nous  avons  tiré  la  conclusion  ([u’il  s’agissait  d’une 
pression  médullaire  par  lumeur  dont  le  pôle  supérieur  correspondait  au  sixième  seglh 
médullaire  (grâce  à  la  cliniipie),  et  au  bord  supérieur  du  corps  de  la  4®  vertèbre  d 
sale  (grâce  à  l’épreuve  du  lipiodol).  Nous  n’avions  ni  précisé  le  niveau  inférieur  de 
compression,  ni  émis  une  idée  sur  le  siège  intra  ou  extra-dun^-mérien  de  la  tum 

C’est  dans  ces  conditions  ipie  le  malade  fut  transféré  dans  le  service  du  P' 
pour  y  siiliir  une  lamineclomie.  Cette  opération  montra  l’existence  d’une 
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^^l''a-dure-mérienne  dont  le  niveau  supérieur  était  exactement  situé  au  point  indiqué, 
qui  recouvrait  3  segments  médullaires.  Nous  nous  occuperons  dans  la  coinmunica- 
•on  suivante  de  l’acte  opératoire  et  de  la  tumeur. 


DEMARQUES  CLINIQUES. 

Nous  sommes  actuellement  en  possession  et  des  caractères  de  latumeur 
des  phénomènes  cliniques  qui  en  constituaient  l’expression. 

Nous  avons  porté  plusieurs  diagnostics  inexacts  avant  d’arriver  au 
isgnostic  vrai  ;  tâchons  de  voir  en  quoi  ce  cas  peut  nous  instruire  et  si 
^^Us  ne  nous  sommes  pas  trouvés  en  face  de  phénomènes  dont  le  sens  nous 
®  échappé  et  qui  pourraient  nous  guider  dans  l’avenir. 

Valeur  de  la  zone  de  sensibililé  anormale»  eide  son  niveau  supérieur. — 
^^ors  de  son  premier  séjour  à  la  clinique,  R...  s’était  plaint  de  sentir  d’une 
Çon  anormale  jusqu’à  la  région  des  fausses  côtes.  Nous  n’avions  pas 
^ché  d’importance  à  cette  déclaration  parce  que  rien  d’objectif  n’y 
^'^fi’espondait,  parce  que  la  sensibilité  sous  tous  ses  modes  était  ou  parais- 
|t  objectivement  normale*.  Or  le  niveau  supérieur  de  cette  zone  de  sensi- 
*té  anormale;  indiquée*  dès  ce  moment  par  le  malade  est  restée  fixe  jus- 
•I^’Mafin. 

Le  renseignement  fourni  par  lui  avait  donc  une*  valeur  que  nous  n’avons 
®  reconnaître.  Nous  accepterions  aujourd’hui  pareille  déclaration  avec 
d’intérêt  e*t  à  cause  d’elle  nous  nous  orienterions  vers  le  diagnostic 
JJ  plus  de  sclérose*  e-n  plaques,  mais  plutôt  de  compression  médullaire. 
)  Conservalion  de  la  sensibililé  douloureuse  de  la  zone  génitale.  —  Nous 
et  cherché  si  la  zone  sensible  dont  l’un  de  nous,  avec  MM.  Babinski 
®rkowski  (1),  a  montré  la  conservation  fréquente  dans  les  paraplégies 
^  ^iiesthésie  e'xistait  chez  H...  Un  examen  hâtif  aurait  pu  faire  croire 
absence  ;  mais  on  reche'rchant  l’état  non  pas  de  la  sensibilité  tac- 
té&i'  sonsibilité  douloureuse,  nous  avons  constaté  que  les 

çj  J  de  la  verge,  du  scrotum  et  de  la  face  interne  et  antéro-interne 

}jgjj^^®cine  des  cuisses  était  à  peu  près  conservée.  Nous  avons  analysé  plus 
ses  caractères.  C’est  là  un  fait  qui  peut  avoir  son  importance  puis- 
I  ^ême  sous  cette  forme  nouvelle,  la  conservation  de  la  zone  semble 
signification  que  nous  lui  avons  assignée  dans  le  travail  précité. 

sensibilités  sphinefériennes  el  des  fonctions  génitales. 
éiv  des  réflexes  sympathiques  darloïques.  —  Le  groupement  de  ces 

Reliquats  joint  à  celui  de  la  sensibilité  douloureuse  semble  bien 
qag  J*'®*’’  comrn;;  nous  l’avions  indiqué  de  bonne  heure  avec  M.  Guillain  {2j, 
Près  sympathique  peut  garder  un  fonctionnement  de  type  à  peu 

Une  dïins  certains  cas  de  lésion  médullaire  grave  ayant  provoqué 

^uplégi(‘  complète  av(‘c  an('sthési(*,  pourvu  que  la  chaîne  sympa- 

HamkC  .'I  .Iaukowski.  Siii*  la  i.crsislancT  de  zones  sensiMes  à  lopo-ra- 
(2^  8,  paraplégies  inéiliillaires  avec  anesMiésie.  Revue  de  Neurulviiic, 

Gun 

"'Ssure  (le 


qUe, 

garde 
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Lhi([ue  no  soit  pas  interrompue.  Ces  différents  phénomènes,  dont  de  noiû* 
l»reux auteurs  se  sont  occupés  pendant  la  guerre  surtout,  semblent  traduire 
l’importance  de  la  part  propre;  du  sympathique  dans  les  fonctions  de  sen¬ 
sibilité,  de  réflectivité  des  réservoirs  et  des  téguments  de  la  région  sacrée. 

d)  Remarques  sur  les  résullals  de  l'épreuveà  la  pilocarpine  el  sur  l'élude  des 
réflexes  ahdomino-darloiques .  —  L’examen  des  réflexes  de  défense  par  le 
méthode  classique  ne  nous  a  pas  permis  de  fixer  le  niveau  iiderieur  de  la 
compression,  mais  nous  savons  maintenant  que  la  tumeur  se  terminait 
en  pointe  mince  à  sa  partie  inférieure  et  l’absence,  de  secours  des  réfleXeS 
(le  défense  nous  étonne  moins  ;  l’épreuve  du  lipiodol  ascendant  aurait 
pu  nous  (M-re  réellement  utile  à  ce  ixtint  d(;  vue  et  nous  nous  promettons 
d’y  avoir  év(;ntuellement  recours  dans  l’avenir.  .Mais  répreuv(;  d(î  la 
carpine  n’a-L-('lle  pas  donné  un  lauiseigncment  de  valeur  ?  La  sudation  s’est 
faite  sur  le.  territoire  non  anesthésié  et  l’a  débordé  à  peu  i)rès  jusqu’à^ 
niveau  (h;  l’oirdulic,  c’est-à-dire  assez  exactement  sur  3  s(;gments  anesthé¬ 
siés.  La  tumeur  ayant  comprimé  3  segm(;nts  ou  3  segments  et  demi,  il  y  ® 
là  ujk;  coïneid(;nce  qui  méritait  d’autant  plus  d’être  notée  qu(;  nous  fûmes 
surju  is  du  résultat  observé  et  qu’il  a  été  très  net  ;  parmi  les  hyiwthèscs 
l’on  jiouri'ait  taire  pour  expliquer  c(,‘ phénomène,  au  casoù  il  s(;raitrctrouV 
par  d’autres  aut(;urs,  on  pourrait  imaginer  que  la  compression  tumoral® 
molle  préjiarait  à  une  certaine  réaction  seulement  un  peu  plus  tardive  1® 
sympathique  des  segments  mèdullo-radiculaires  comprimés  ;  peut-êtr® 
le  siège  extra-dure-mèrien  d(;  la  tumeur  expliqu(;-t-il  qu’(;lle  aitagi  part*' 
culièrement  sur  les  ganglions  sympathiqu(;s  ;  peut-êtr(;  aussi  les  sensa¬ 
tions  d(;  serrement  (jue  le  malade  ressentait  souventdans  la  profondeur 
de  la  hase  du  thora.x,  et  les  sortes  (h;  crises  sympathi(iU(;s  (jui  ont  été 
décrites  plus  haut  traduisaient-elles  à  leur  manicin;  l’irritation  du  sys¬ 
tème  sympathi(jue  ])ar  la  tumc.ur. 

En  associant  les  différents  faits  (empiétement  de  la  sudation  sur  1® 
zone  auosthési({ue,  sensation  (h;  constriction  profonde  dans  h;  domaine  d® 
sympathi(pje  lu'ofond  et  crise  sympathique  à  point  de  départ  tlioraciq**®' 
et  les  idées  (fin;  nous  avons  émises, on  voit  qu’um;  sort(;d(;  syndrome,  oo 
l'avenir  dira  s’il  a  (piehpn;  valeur,  se  trouve  constitué  (;t  s’assoe,i(;  peut-ét*’® 
tout  particuliérement  à  certaines  tumeurs  extrarachidiennes  ;  à  ce  pU* 

(h;  vue  notre  obscrvuti(tn  contribuera  peut-être  à  la  connaissance  clinî*!’^® 
de  c(;s  tumeurs. 

e)  Remarques  sur  l’évidulion  de  nuire  diuqnoslic. — C’(;.stparticulièrom® 

le  l'ail,  d’avoir  cru  à  l’e.xistencc  d'un  mal  d(;  l’ott,  quand  il  s’agissait  *^  **^(. 
tiuneiir  qui  mérite  d’être  souligné.  On  sait  que  (;ett(;  erreur  est  rré({uemll*® 
cominis(;,  et  diverses  communications  réc(;ntes  faites  à  la  Société  de  1'*  , 

rologi(!  d(!  Paris  établissent  (ju’elh;  est  parfois  imiwssible  à 
l’absence  totale  de  bénéfice  aprésle  port  du  corset  j)lâtré,  jointe  à  l’abse 
d(;  lésions  osseuses  nettes  du  rachis,  noiis  iMirtérent  à  ahandonn(;r  l’m®  . 
mal  d(!  Pott  ;  nous  reconnaissons  que  les  raisons  d(;  c(!  changement  o 
nionsont  inégal(;ment  valables  et  ([in;  ladissociation  albumino-cytolog**!^ 

ment  à  la  vrais(  mhlance  de  l’idcie  de  malcl®^® 


(fU. 


vait  ajouté  notahhmeii 
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ne  perdait  pourtant  pas  tous  ses  droits  à  nos  yeux  quand  nous  avons  alian- 
donné  ce  diagnostic  ;  nous  avouons  aussi  que  l’absence  de  douleur  radicu¬ 
laire  nous  avait  pendant  longtemps  éloigné  de  l’idée  de  tumeur  :  cette 
observation  nous  apporte  à  ce  point  de  vue  encore  un  enseignement  utile 
ot  montre  combien  de  difficultés  peut  rencontrer  pendant  longtemps  le 
diagnostic  étiologique  exact  d’une  compression  méduljaire  extra-dure- 
•^érienne. 

1)  Remarques  sur  l'absence  de  douleur  radiculaire.  — Peut-être  le  fait  qu’à 
®acun  moment  de  la  lento  évolution  de  sa  paraplégie  le  malade  n’a  ressenti 
de  douleur  radiculaire  e  ,t-il  en  rapport  avec  le  caractère  mou  et  extra- 
dure-mérien  de  la  tumeur. 

Peut-être  ces  tumeurs,  dont  on  a  donné  déjà  divers  signes  distinctifs, 
d  ailleurs  peu  sûrs,  provoquent-elles,  plutôt  que  des  douleurs  radiculaires, 
des  troubles  sympathiques  subjectifs  et  objectifs  du  type  de  ceux  que 
•jous  avons  analysés  plus  haut  ;  nous  nous  posons  la  question  à  laquelle 
recherches  bibliographiques  pourraient  peut-être  donner  dès  mainte¬ 
nant  une  réponse,  mais  que  l’avenir  jugera  mieux. 

s)  Remarques  sur  le  «  radio-diagnoslic  à  l'aide  du  lipiodol  »  [épreuve  de 
icard). — Le  lipiodol  injecté, le  malade  qui  n’avait  jamais  souffert  a  des 


Sh 


nnleurs  vives  pendant  plusieurs  jours  à  la  base  du  thorax  et  des  secousses 
aaucoupplus  fortesdes  membresinférieurs.  C’(!st  làun  lait  que  nous  avons 
aervé  chez  les  deux  autres  malades  à  qui  nous  avons  injecté  du  lipiodol  ; 
Pant-être,  comme  le  croit  M.  Sicard,  faut-il  rattacher  ces  douleurs  à  ce  que 
®  npiodol  injecté  n’était  pas  de  préparation  récente. 

Le  lipiodol  a  pour  ainsi  dire  coiffé  la  tumeur  à  travers  la  dure-mère  et  est 
presque  tout  entier  accroché,  au  début  du  moins  ;  puis  quelques 
^n'ittes  ont  glissé  et  une  radiographie  de  profil  montre  que  c'est  à  la  face 
.  ^’''-eure  de  la  moelle  que  le  glissement  s'esl  fait,  ce  qui  cadre  bien  avec  le 
S®  '‘élro-médullaire  de  la  compression, 

Lne  nouvelle  série  de  radiographies  laites  cinq  mois  après  h^s  premières 
que  le  lipiodol  est  demeuré  en  grande'  partie  sur  plaeie,  et  les 
'graphies  d('s  deux  séries  montrent  des  ombres  d’étendue  et  d’intemsité 


résorption  du  lipiodol  après 


établit 

a  comparables.  //  ne  paraît  pas  u  avo. 

"‘"9  mois. 

Aj  ^Çtuollcmemt,  nous  pensons  que  le^mieiix  serait,  chevant  un  cas  semblable 
iiti  la  délimitation  du  bord  inférieur  de  la  compression  est 

possible  par  les  seuls  moyens  cliniques,  de  taire  seiüement  l’épreuve  du 
ascendant, 

/g  ^^^marques  sur  la  déviation  du  rachis,  au  niveau  du  bord  supérieur  de 
pj.^^^Pcession.  —  La  coïncidence  exacte,  du  niveau  supérieur  de  la  coin- 
cou  ****^*^  de  la  déviation  angulaire  frontale  ilu  rachis  nous  a  bcau- 

ï(og  '^^trigué  et  nous  nous  demandons  s’il  n’existe  pas 
(Jg  la  tumeur  exlra-dure-mérienne  qui  ! 

Rachis  et  celle  déviation  osseuse. 

°ae  curieuse,  (die  a  été  noté(ï  égalem 


'taine  rela- 
trouvait  au  (contact  direct 


■nt  par  Byron  Stookey,  de 
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New-York  (1)  ;  elle  existait  au  niveau  de  la  tumeur  dans  trois  cas  sur 
cinq  des  tumeurs  extra-dure-méricnnes  de  sa  collection.  Cet  auteur,  qui 
considéra  d’abord  la  scoliose  comme  sans  signification,  est  porté  à  croire 
qu’il  y  a  un  certain  rapport  entre  elle  et  la  tumeur  et  que  celle-ci  est  la 
cause  de  celle-là.  Il  y  a  là  un  fait  qui  mérite  peut-être  d’être  retenu. 

On  voit  que  l’histoire  de  notre  malade  comportait  plus  d’un  enseigne¬ 
ment  utibi  et  permettait  de  se  poser  d’assez  nombreuses  questions. 

Peut-être  ce  long  exposé  apportera-t-il  une  petite  contribution  à  la 
connaissance!  des  compressions  médullaires  en  général,  et  des  tumeurs 
extra-dure-méricnnes  en  particulier. 

V.  —  Sur  la  prétendue  bénignité  des  tumeurs  extra-dure -mériennes. 
Étude  anatomo-chirurgicale  d’un  cas  de  tumeur  extra-dure- 
mérienne.  Directives  nouvelles  pour  le  traitement  chirurgical 
de  ces  tumeurs,  par  M.M.  B.MUtà  et  Leriche. 

Le  malade  qui  a  fait  l’objet  de  la  communication  précédente  a  été  opéré  ; 
une  tumeur  extra-dure-mérienne  a  été  trouvée  et  enlevée  ;  le  sac  dure- 
mérien  n’a  pas  été  ouvert  ;  malgré  la  prudence  et  la  lenteur  avec  laquelle 
l’intervention  chirurgicale  a  été  conduite,  les  suites  immédiates  ont  été 
d’emblée  alarmantes  et  le  malade  est  mort  le  lendemain  de  l’opération. 
Cet  accident  survenant  au  moment  où  il  paraissait  légitime  d’espérer  une 
guérison  complète  nous  a  beaucoup  frappés  ;  nous  avons  essayé  de  coiU' 
preiidn!  les  causes  et  le  mécanisme  de  la  mort. 

Certains  faits  observés  au  cours  de  l’opération  et  négligeables  a  priorh 
joints  à  différentes  constatations  faites  sur  les  pièces  anatomiques,  nous 
paraissent  apporter  ciuelques  éléments  de  réponse  à  la  question  que  nous 
nous  sommes  posée,  et  nous  ont  conduit  à  imaginer  un  plan  nouveau 
d’action  chirurgicale.  G(!  sont  ces  faits  et  les  conclusions  pratiques 
leur  observation  nous  seml)le  comporter  que  nous  allons  exposer  spéci®' 
lement 

Opéralion. — L’int(!rvenlioii  est  pratiquée  sous  anesthésie  générale  ^ 
l’éther.  La  laminectomie  est  faite  en  agissant  d’abord  sur  les  lames  iu<^*' 
quées  par  le  répérage  cutané  pré-opératoire  ;  on  agrandit  la  brèche  eU 
usant  de  la  pince-gouge;  l’hémostase  est  soigneusement  assurée. 

Exactement  à  l’extrémité  supérieure  de  l’ouverture  du  canal  rachidiei’' 
on  trouve  une  masse  rouge  qui  cache  entiènment  l’étui  méningé  ;  ü 
très  facile  de  séparer  de  la  dur(!-mère  le  pôle  supérieur  de  cette  masS®' 
raj)idem(!nt  reconnue;  coinnu;  étant  la  tumeur  ;  on  fixe  sur  elle  une  pin®® 
et  on  la  r(!lève  progressivement. Ce  travail  est  assez  facile,  sauf  en  un  po^® 
où  (tlle  est  en  étroite  connexion  avec  une  racine  postérieure  :  nous  y  revi®® 
drons  l)ientôt.  Elle;  ('sL  ainsi  réclinée  en  arrière  et  se  détache  progre&sN® 
mmit  jusciu’à  son  extrémité  inférieure  amincie  ;  au-dessous  de  la  tumoUL 
dure-mère  aijjiaraît  libre,  brillante,  normale.il  s’agit  donc  d’une  extr®® 

(I)  A  Sludy  of  oxlrailural  spinal  luinors. /Irc/iiecs  of  N eurologij  and 
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tion  qui  aurait  été  dos  plus  simples  s’il  n’y  avait  eu  sur  le  côté  gauche  de  la 
tumeur,  à  la  hauteur  de  la  VI®  racine  postérieure,  une  disposition  anatomi¬ 
que  spéciale.  La  tumeur  et  la  racine  sont  en  complète  continuité,  macros¬ 
copiquement  du  moins  ;  la  racine  fait  un  coude  très  net  qui  la  porte  en 
arrière  sur  un  plan  beaucoup  plus  postérieur  que  celui  des  racines  sus  et 
sous-jacentes.  Cette  racine  est  accompagnée  d’un  vaisseau  d’assez  fort 
calibre  qui  glisse  contre  elle.  On  doit  lier  la  racine  et  le  vaisseau  et  les 
Sectionner  pour  libérer  le  flanc  gauche  de  la  tumeur. 

L’intervention  se  poursuit  dans  les  conditions  les  meilleures,  et  dure 
’ine  heure  et  demie  environ  ;  aucun  incident  de  narcose,  aucune  modifica¬ 
tion  inquiétante  du  pouls  ou  du  rythme  respiratoire  pendant  toute  la 
durée  de  l’acte  chirurgical. 

Suites  opératoires.  —  L(^  malade  se  réveille  très  lentement,  et  dés  ce  mo- 
la  paraplégie,  toujours  totale,  est  devenue  flasque.  Son  état  semble 
d’emblée  grave;  il  se  plaint,  8  heures  environ  après  l’opération,  d’avoir 
Une  «  pression  entre  les  épaules  »  ;  il  est  extrêmement  pâle  et  couvert  de 
sUeur  ;  il  est  glacé  ;  son  pouls  est  filant  et  incomptable  ;  il  garde  pourtant 
encore  une  assez  bonne  voix  et  nous  pouvons  nous  entretenir  avec  lui  à  la 
du  de  la  soirée.  Tous  les  moyens  tniployés  pour  remédier  à  son  état  alar- 
u^unt  échouent  et  le  malade  meurt  vers  2  heures  du  matin,  15  heures 
euviron  après  l’opération. 

Examen  de  ta  tumeur.  —  La  tumeur  est  rouge  vif,  ni  dure  ni  molle,  de 
'^unsistance  un  peu  élastique  ;  elle  est  épaisse  et  large  à  son  pôle  supérieur, 
inince  et  plus  étroite  à  sa  partie  inférieure;  elle  mesure  dans  son  grand 
10  cm.  environ,  mais  (die  ne  doit  joiu'run  rôle  compress(;Ur  que  par  sa 
Moitié  supéri  cure  ou  par  6  ou  7  cm.  environ. 

Oberling  a  fait  l’examcm  histologicjuo  de  cette  tumeur  et  constaté 
il  s’agit  d’un  an<jiotipome  bénin. 

■Autopsie.  —  L’autopsi(;  n’a  pu  êtn;  faiL;  complètement;  nous  avons  scu- 
l^n^ent  enhivé  la  moelhï  dans  son  étui.  La  dure-mère  était  parfaitement 
^^tacte  :  il  ne  s’était  fait  aucune  hémorragie  post-opératoire. 

J  Après  deux  jours  de  fixai  ion  dans  le  formol,  la  ])ièce  a  été  examinée, 
-■es  5e,  6®  ot  7®  segments  médullaires  (pii  ont  subi  particulièrem(‘nt  la  com- 
P^ession  ont  un  aspect  nettement  anormal.  .Mors  que  les  segments  situés 
^d'dessous  et  au-dessus  d’(  u.x  ont  une  consistance  ferme,  les  segments 
l^^’acités  sont  mous,  le  6®  est  m("metrès  mou.  La  coloration  des  5®  et  7®  seg- 


dients 


Plâti 

fort 


est  violacée,  tandis  que  le  6®  est  al)solum(!nt  pâle  :  on  le  dirait  d(( 


;  les  5®  ci  7®  sont  recouv(Tts,  le  premier  surtout,  de  vaisseau.x  d’assc? 

'  calibre,  le  6®  n’en  présente  pour  ainsi  dire  aucun. 

A  la  face  postérieure  du  6®  segment,  de  beaucoup  le  plus  altéré,  on  voit 
Sla  pie-mère  une  petitezone  ovalaire  à  grand  axe  vertical,  transparent', 
enfermant  un  li({ui(le  citrin  dont  l’évacuation  laisse  béante  une  petite 
a  dans  le  tissu  médullaire.  Les  ])r(  mières  coupes  laites  pour  débiter  la 
la  en  fragments  (jm*  nous  nous  proposons  d’étudi(>r  ultérieurement 
trent  que  le  tissu  méîdullaire  est  ramolli  en  diverses  zones  et  blanc 
^aux  au  niveau  du  6®  segment. 
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Les  racines  sont  normales,  en  apparences  au  moins,  même  la  6®  racine 
gauche  qui  portait  le  vaisseau  et  attenait  à  la  tumeur. 

('.(SS  premières  constatations  semblent  établir  qu’il  y  a  eu  ramollissement 
aigu  de  cause  ischémique  du  6®  segment  dorsal,  et  altération  moins  accen¬ 
tuée,  mais  de  même  ordre  dans  les  5®  et 7®  segments  ;  peut-être  la  congestion 
du  segmesnt  stq)éri(stir  et  inféri('ur,  entourant  le  6®  segment  complètement 
anémié,  est-fslhs  comparable  à  ce  qui  se  pass(s  dans  d’autres  organes  quand 
un  territoins  est  privé  brusquement  de  sa  circidation  normahs  et  que  les 
voi('S  de  supiiléance  sont  réduit('s. 

•Mais  il  importe  de  rappeh>r  maintenant  que  la  racine  postérieun;,  qui 
avait  été  sectionnée  au  cours  de  l’opération,  était  justement  la  6®  racine 
et  ([u’elhi  portait  sans  doute  la  ])lus  grande  partie;  du  sang  à  ce  segment  : 
il  semble  donc  logique  de  penser  que  la  ligalureduvaisseau  qui  accompagnait 
celle  racine  a  pu  compléler  brusquernenl  le  Irouble  circulaloire  dans  le  segment 
médullaire  déjà  comprimé  (et  probablement  en  état  d’hypobémie;  à  cause 
de  ce  fait)  et  d(i  rapporUer  en  ])artiedu  moins  l’état  anatomique  du  6®  seg¬ 
ment  à  ce;  temps  de  l’opération  :  la  ligature  du  vaisseau  radiculaire. 

Mais  il  est  un  autre  fait  sur  le;quel  l’attention  doit  être;  fixée  :  la  racine 
et  son  vaiss(;au  faisaiemt  réellement  corps  avec  la  tumeur;  il  sernblail  y 
avoir  ainsi  entre  la  lutneur  très  vascularisée  {el  irriguée,  sernble-l-il,  par  /« 
vaisseau  radiculaire)  el  le  6®  segment  médidlaire,  une  véritable  communauté 
circulaloire,  une  sorte  de  symbiose. 

bit  l’on  comprend  maintenant  la  conclusion  pratique  à  laqueîlle  nous 
sommées  arrivés  en  considérant  ces  données  :  En  présence  d’une  tumeur 
erlrn-dure-rnérienne  très  sanguine  comme  celle  de  notre  malade  el  en  connexion 
inlitne  avec  une  racine  postérieure  accompagnée  d’un  vaisseau,  il  sera  prudent 
de  ne  pas  secUonner  la  racine  el  son  vaisseau  ;  el  s’il  n’est  pas  possible  oU 
lacite  d’enlever  la  tumeur  en  tout  ou  en  partie  sans  [aire  courir  des  risque^ 
au  vaisseau  nourricier  de  la  moelle,  il  vaudra  mieux  laisser  la  tumeur  en 
place  :  ainsi  la  moelle  ne  sera  j)as  frappée;  d’anémie  brusque;  et  si  tU 
tumeur  conlinue  de  se  développer,  elle  pourra  le  faire  en  arrière,  puisque  /(* 
barrière  des  lames  aura  été  enlevée  pendant  le  1®*'  temps  de  l’opération. 

L(‘  fait  de,  lais.ser  la  tumeeur  en  place  peeut  .surprendre;  quand  il  s’agit  de 
tumeur  (‘xtra-me-dullaire  ;  on  est  porté  à  adimltre;  en  général  qu’edles  sont 
d’titie;  b(;aU('oupplusgraud(;bénigniLé((U(;  les  tumeurs  intra-dure-méri(;nneSi 
puisque;  le;ur  alilation  est  ])rese[Ue  toujours  facile*  et  ne;  n(;c(;ssite;  pas  l’ouvcr' 
ture  ele  la  dtire’-mère*.  Il  semble  leien  pejurtant  e^u’il  faille  re;ve;nir  sur  cette 
prétendue  bénignilé  des  lumeurs  e.clra-dure-mériennes. 

(iertains  e'xemples  ])e;rsonnels  pe;uvent  nous  portera  le  croire,  mais  nn 
travail  récent  de  Byreeii  .Stejoke;y  (1),  de  New-York,  basé  sur  des  obse*" 
vatieens  ne(mbre;uses  faite-s  à  la  clinique  chirurgicale  de  Charles  A.  Elsberg’ 
dont  l’expérience  et  l’haleileté  sont  connues  de  tous,  abemtit  tormellcinent 
à  la  meêine  conclusion.  Les  idées  de;  Stüoke;y  ont  d’autant  plus  de  valeW 


(!)  A  Sliiely  eef  cxli-ii  eliireil  s|iiiiiil  ■|'(iitinrs.  Uyron  Sleiokcy  ele  Ne;w-York,  Archii’‘* 
o/  A'eiiroloijij  atiil  ICsi/chialri/.  I lécotiibre;  1924,  p.  6(j3-G82. 
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^ü’ellos  sont  l)as(;(‘s  sur  rol)S(,'rvalion  de  20  cas.  «  Il  est  intéressant  de 
’^oter,  dit-il,  qin^  dans  ce  groujx!  do  tumonrs  une  amélioration  même  passa- 
Sère  n’ap])araît  jias,  malj'ré  l’offi't  déeompross(‘iir  de  la  laminectomie  ; 
on  pouvait  peut-être  s’y  attendre,  jmiscpie  l’interruption  de  la  conduction 
nicdullaire  dans  ce  sroiqie  ne  paraît  pas  ressortir  directcnnent  à  la  pression 
^6  la  tumeur,  mais  jilulôt  à  la  diminnlion  de  la  circnlalion  sanguine.  » 
Ktcettenot(‘concord(‘  lûen  avec  la  remarque  suivante  que  nous  ajoutons: 
^nns  les  tuminirs  extra-dure-mériennes  (jui  compriment  souvent p/nstcnrs 
*®!/nie/i/.s,letroul)Iecireulatoirep(‘Utêtre  ]ilus  accentué  que  dans  les  tumeurs 
•ntra-dure-mérieiiiies  géiiéraltmiimt  petites  qui  n’intéressent  souvent  qu’un 
^ogrnent  ou  uiu'  partie  d’un  segment;  d’après  ce  (pie  l’on  sait  de  la  circu- 
ation  de  la  moelli-,  la  suppléanci*  jiarcirculation  c(dlatérale  pmit  facilement 
**  établir  dans  le  dernier  cas,  ])lus  diflicilement  dans  le  premier. 

^^lais  au])r(!s  des  laits  que  nous  venons  d’étudier,  et  qui  ont  trait  au 
Olode  de  compression,  il  en  est  un  autre  qui  doit  être  ri'sponsable  en 
Portic!  de  la  mort  de  notre  malade  :  c’est  li*  siège  même  de  la  lumeur. 

semble  bien  en  (d'I'et  (pie  les  tîimeurs  haut  situées,  à  la  région  cervi- 
osle  ou  tlioracirpie  supérieure,  comportent  une  gravité  spéciale.  L’un  de 
^^ous,  en  collaboration  avec  .M.  Babinski  (1),  a  étudié  le  cas  d’une  tumeur 
^’ttra-duriî-rnérienne  de  la  région  dorsale  supérii  ure,  ([ui  fut  opérée  dans  les 
^^illeures  conditions,  avec  hmteur,  et  jiar  les  mains  les  plus  haiiiles,  et  qui 
termina  jiar  la  mort,  une  dizaine  d’iieiinis  après  l’intervention. 

^<^s  cas  d('  ce  genr(‘  ne  sont  jias  rares,  et  peut-être  faut-il  trouver  la 
^®^sc  de  cette  gravité  spéciahï  des  interventions  sur  la  moelle  cervico- 
J'’sa/e  dans  ce  fait  que  la  plupart  des  lih'ts  sympathi(pi('s  qui  fornumt  le 
j^exus  cardiaijue  y  prennent  naissance.  Les  lésions  des  segments  Ul,  D2, 
et  Ddsüiit  ainsi  tout  particulièrement  dangereuses,  d  h-s  interventions 
es  à  leur  niveau  ou  dans  leur  voisinage  supérii  ur  ou  inférieur  doivent 
J,  porter  une  gravité  spéciale  :  les  jihénomènes  obs('rvés  à  la  suite  de 
opération  :  paraplégie  flasque  et  syndronu's  sympathiques  circulatoires, 
etc.,  s’explicpient  sans  doute  parce  qu’il  y  a  eu  section  physio- 


Sique  do  ia 


Gett( 


)(dle,  et  de  la  moidle  dorsale  supérieun;. 


considération  ne  doit  jias  être  oubliée  ;  clic  vient  à  l’ajipui  de 


^  e  souvent  émise  par  M.  de  Martel  que  «  chaque  segmimt  de  la  moelle 
expression  et  sa  sensibilité  opératoire  particulière  »  et  jieut  jus(pi'ù 
Ig  '^'^^tain  point  contribuer  à  conduire  rintervention  opératoire  et  à  fixer 
^''onostic  de  l’intervention  de  le  faire. 

s’il  était  entièrem(!nt  légitime  d’opérer  notre  malade,  nous 
fondé  *  ^*'oonnaitre  qiu'  notre  étonnement  .sur  l’issue  fatah'  n’était  pas  aussi 
Voi  •  '^*^'**  pouvait  paraître  au  début.  Ln  effet,  la  tumeur  se  trouvait  au 
d’une  région  d(!  la  moelle  qui  est  dangereuse,  et  il  s’agissait  d’une 
êtj  ^  oxtra-durc-méricnne  dont  la  bénignité  est  loin  d’être  ré(dle.  Peut- 
tnui^'^''^®foes  de  ces  tumeurs  sont-elles  plus  nocives  pour  la  moelle  que  les 
intra-dure-mériennes.  Nous  bmions  à  Insister  sur  ce  fait  dont 


*  *  I^a.ii,nhki  el  .\.  Hahkè.  Itcriic  twiimtoniiiiie,  lOl.'i. 
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riiilérêL  pratique  est  évident  et  à  exposer,  corrmu;  nous  l’avons  fait  plu® 
liant,  la  techniijue  ojiératoire  qxte  nous  sommes  aetuelliment  disposés  à 
employer. 

M.  Lut;ii:N  (  iouNii... —  Il  est  un  jioint  ilansla  communication  di'  .M  M.  Barré 
et  t.erichc  qui  mi'  paraît  intéressant  à  souligner  :  c’est  le  fait  que  l’angioli' 
pome  est  centré  par  une  racine  postérieure.  11  s’agit  d’une  éventualité 
qui  n’est  pas  exceptionnelle  et  nous  avons,  l’an  di^nier,  avec  Jacques 
Lermoyez,  étudié  une  pièce  provenant  du  service  du  professeur  Sicard, 
dans  laquelle  l’angio-fibro-lipomc,  contrairement  au  cas  précédent,  était 
intradural,  mais  siégeant  à  la  hauteur  des  troisième  et  quatrième  ver¬ 
tèbres  lombaires,  il  paraissait  dévidoppé  auxdépens  des  deux  racines  posté- 
rimires  droites  correspondantes  {Bail.  elMmi.de  laSor.  analoni.  de 
novembre  192:5,  p.  66S). 

D’autre  part,  je  désirerais  faire  une  n  marque  à  propos  de  la  complexité 
du  diagnostic  de  localisation  de  tidles  tumiurs.  Dans  les  observations 
antérieurement  puldiéi's  de  néoplasmes  de  ce  genre,  réunies  dans  le  mé¬ 
moire  de  Cobb  {Ann.  of  Sargeri/,  191.Ô),  il  y  a  lieu  de  retenir  deux  faits 
au  point  de  vue  neuro-chiiurgical. 

Le  premier,  dù  à  Berenbach,  consiste  dans  la  coexisbmee  possible  chezun 
même  malade  de.  i)lusieurs  angio-lijKJines.  l.e  second  est  la  coexistence 
d'un  angio-fibro-lii)ome  rachidien  avec  gliome  médullaire  central  (Graupp)' 

Si  bien  que  l’on  doit,  dans  d('s  cas  semblables  à  ceux  de  MM.  Barré  çt 
Leriche,  se  poser  la  (jui'sLion  de  tunn  iirs multiples  au  cours  du  diagnostic 
toj)ographique. 
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ï^hrbuch  der  Nervenkrankheiten  fur  Studierende  und  Praktische  Arzte, 
id  30  Forlesungen.  (Los  maladies  nerveuses  on  30  leçons  à  l’usage  des  étudiants  et 
médecins  praticiens),  par  H.  Bing,  3®  édition.  Urban  et  Schwarsenberg,  édit., 
Berlin  et  Vienne,  1924. 

L’ouvrage  du  professeur  Bing  a  reçu  do  la  part  dos  neurologistes  l’accueil  qu’il  méri- 
A  la  2«  édition  qui  a  été  traduite  en  français,  vient  de  faire  suite  une  3®  édition 
Publiée  en  langue  allemande.  Dans  cet  ouvrage,  dont  divers  chapitres  viennent  d’être 
'‘Uhlaniés,  l’auteur  se  propose  de  présenter  des  faits  concrets,  à  l’appui  d’observations 
*Uatomo-cliniques,  en  laissant  de  côté,  de  propos  délibéré,  toute  discussion  doctrinale, 
uutc  hypothèse  patliogénique. 

^  Au  cours  de  ces  30  leçons,  M.  Bing  passe  en  revue  la  plupart  des  grands  chapitres 
®  'a  Pathologie  nerveuse,  [larmi  lesquelles  je  citerai,  comme  ayant  retenu  plus  parti - 
®alièrcment  mon  attention,  les  études  consacrées  aux  Di/slcinésics,  aux  Maladies  syphi- 
»  nés  du  sysUme  nerveux  cetilral,  à  VArlério-sclérose  des  centres  nerveux,  aux  Syndromes 
»  S‘Ondulaires,  aux  Al/eclions  du  système  sympalhiyue,  aux  Psyciwnévruscs. 

L  autour,  rompant  avec  la  méthode  d’enseignement  suivie  habituellement  dans  les 
®“'''’ages  classiques,  aborde  d’emblée  l’étude  des  formes  cliniques  des  princijjalcs  mala- 
®  système  nerveux,  sans  exposer  au  iiréalablc  la  valeur  séméiologique  des  grands 
"yndromes  neurologiques. 

Au  premier  abord,  cette  façon  de  faire  peut  paraître  discutable,  car  il  .semble  ])lus 
shlue  d’apprendre  aux  débutants  ce  que  sont  les  grands  signes  neurologiques  et 
tf  •  **'®^*'  Bs  se  révèlent  a  nous,  avant  de  les  grouper,  d’une  façon  quelquefois  arbi- 
*“■«.  pour  délimiter  le  cadre  de  telle  ou  telle  entité  clinique.  11  est  vrai  que  M.  Bing, 
'‘*•'8  Sa  .. 


'°9i( 


is  dire  qu’il  ife  i)roposc  d’ci 


Pralique.  A  ce  titre,  le  plan  de  son  ouvrage  peut  se  défendre. 

^^La  forme  de  publication  «  en  leçons  »  qui  tut  très  eu  faveur  en  Franco,  il  y  a  ((uclque 
geu****’  aujourd’hui  un  peu  abandonnée.  Ce  modo  de  i)rôsentation,  surtout  avanta- 
pour  l’auteur,  lui  permet  de  choisir  les  sujets  qu’il  veut  traiter  sans  l’obliger  à  être 
^Plot  ;  il  l’osji  peut-être  moins  |)üur  le  lecteur. 

lu’il  se  présente,  le  livre  du  professeur  Bing  est  un  ouvrage  marqué  au  sceau 
'^lair*  *'**^*'**  documentation  neurologique,  dans  lequel  l’auteur  a  su  exposer  d’une  façon 
de  1  essentiellement  didactique  quelques-uns  dos  chapitres  les  [dus  intéressants 
®  Pathologie  nerveuse. 

Gustave  Houssv. 
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Technique  Clinique  d’Examen  Complet  du  Système  Nerveux,  par  G. -H.  Monbad- 

Kroiin,  Professeur  de  Médecine  à  PUniversité  Royale  de  Christiania,  Norvège.  Préface 
de  M.  le  Docteur  Souques,  de  l’Académie  de  Médecine.  £idi/io/î  française,  d'après  ici 
deuxième  édilion  anglaise  revue  el  auf/menlée  par  l'auteur,  par  le  Docteur  R.  MouB- 
r.uE,  Médecin  des  Asiles,  Lauréat  de  l’Institut.  1  vol  in-lG  do  210  pages,  avec  figures 
hors  texte  el  ind(!x  détaillé.  Le  Prançois,  éditeur,  Paris,  1925.. 

Il  s’agit  d’un  livre  de  technique,  à  l’aide  duquel  un  examen  complet  du  système 
nerveux,  c’est-à-dire  aussi  bien  de  l’étal  mental  que  du  système  moteur  ou  scnsitifi 
pourra  être  utilement  entrepris. 

C’est  là  une  méthode  aussi  indispensable  pour  établir  un  diagnostic  de  clientèle, 
(pic  pour  suivre  des  recherches  scientifiques.  M.  le  Docteur  Souques,  dont  on  connaît 
la  grande  autorité  en  matière  de  clinique  du  système  nerveux,  n’hésite  pas  à  écrire  dans 
sa  Préface  :  «  Je  ne.  crains  pas  de  déclarer  qu'un  tel  livre  devrait  se  trouver  dans  la  poche  de 
tout  étudiant  et  sur  le  bureau  de  tout  chef  de  service  hospitalier.  » 

Ce  qui  caractérise,  on  effet,  cet  ouvrage,  c’est  de  contenir,  outre  les  données  élémen¬ 
taires,  les  techniques  les  plus  récentes,  y  compris  les  examens  cliniques  de  laboratoirfl 
(Ponction  sous-occipitale,  examen  duliquide  céphalo-rachidien,  dont  unprocédé  entière¬ 
ment  nouveau  d’examen  de  la  pression  inlra-méningée,  etc.)  Les  examens  des  organes 
des  se;  s  (o  il  et  oreille)  y  sont  l’objet  de  longs  développements.  Enfin,  il  faut  citcrcomme 
particulièremeni  élégante  la  ]irésenlalion  de  l’examen  cornpletd’un  sujotdit  aphasique. 

Il  n’est  pas  jusqu'aux  schémas  analorniques,  qui  terminent  l’ouvrage,  dont  il  ue 
faille  souligner  l’intérit  pratique.  Le  neurologiste  de  [irofession  lui-même  aura  intérêt 
à  retrouver,  dans  beaucoup  de  passages,  le  résumé  des  beaux  travaux  do  l’auteur  publié* 
en  langue  Scandinave  ou  anglaise  (dissociation  de  l’innervation  volontaire  et  émotion¬ 
nelle  dans  la  paralysie  faciale  centrale,  réflexes  abdominaux,  travaux  sur  les  lésion* 
nerveuses  de  la  lèpre,  sur  les  fonctions  psychosomatiques,  etc.).  R. 


Neurologie.  '1  ’oine  VI  du  Traité  de  Patludogie  médicale  etde  Thérapeutique  appliquéSi 

publié  par  K.  Smnif.Nr,  RmAr.uAU-DrM as  et  L.  ILmionnhix,  2»  édition,  1  voh. 

,S55  p.,  180  fig.  Maloine,  édit.,  Paris,  1921. 

Voici  les  chapitres  contenus  dans  ce  volume.  Chacun  d’eux  a  été  complété  par  16* 
nouvelles  acquisitions  scienlifi(pies  survenues  entre  la  première  édition  et  ccll®'®* 
(|ui  est  la  si'Conde. 

Parali/sies  des  nerfs  mole.urs.  par  .1,  l'noM  hnt,  comprenant  toutes  les  paralysie*  d®® 
nerfs  des  membres,  a\-ec  les  données  ampiises  iiendant  la  guerre,  sujet  particulièrement 
étudié  par  l’auteur.  Aussi  les  paralysies  des  nerfs  crâniens. 

Alqics  el  Miqraine,  par  .I.-A.  SicAnii.  Elude  des  Algies  en  général  et  en  parliculie*' 
(Névralgie  faciale,  inti'rcoslale,  scialitpie,  Névraxites,  flausalgies,  flénesthopathie*' 
Topoalgies).  A'ariélés  de  la  Migraine. 

Polynévrites,  par  .1.  Tinui,.  Polynévrites  saturnines,  alcmdiipies,  diphtériques,  ar*® 


V  IS'crfs,  par  .1.  Tixm.. 

uluires  de  T  Encéphale  eide  la  Moe//e.par.l.Lui 
■veau.  Hémorragie  et  ramollissement.  Alhér 
le  la  moelle.  I lémalomyélie,  Myélomalacie. 


TTE.  Anémie,  Congoslim- 

artériosclérose.  Lacune*' 


.Maladies  familiales  du  système  nerveux  (larD.  Cnou/.ON.  .Maladies  mentales  familint®®| 
Idiotie  amaurotifpie.  Maladie  de  Wilson.  Diplégios  cérébrales  infantiles.  Hérédo-a 


. . .  . . . . .  do-ataxi® 

cérébelleuse.  Maladie  de  Friedreicb.  ,\myolrophie  Charcot-Marie.  Névrite  hypeft®® 
phi(pie.  Myopathies,  .Maladie  de  Tliomsen,  .Myotonie,  Paralysie  périodique,  Myoclom®' 
tEdèmes  familiaux.  Tropluedème.  Affections  neuro-oculain's. 
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Vertige,  par  G. -A.  Wiîii.l.  Troubles  vcsUbuIaires.  Réactions  nystagmogènes.  Syn¬ 
dromes  vertigineux. 

Maladie  de  Parkinson,  par  A.  Souquhs. 

Myatonie,  congénitale,  par  G.  Chatelin. 

Hémialropliie  jaciate,  par  G.  Giiatehn. 

Spasmes  et  Tics,  par  G.  Giiatelin. 

Mpodyslrophie  progressive,  j)ar  Bahonneix. 

(Cellulite,  par  L.  ALpuiEn. 

Mrophies  musculaires,  par  Roger  Voisin. 

troubles  de.  la  Sensibilité  d'origine  cérébrale,  par  Bouttire. 

Hystérie,  par  Gl.  Vincent. 

^roubles  nerveux  réflexes  ou  pliysiopalhiques,  par  G.  \Tncent. 

Heuroloyie  de  guerre,  par  Roussy  et  Lhermitte. 

Chirurgie  du  Système  nerveux,  par  T.  de  Martel.  II.  M. 

Système  Nerveux  autonome.  Sympathique  et  Parasympathique.  Première 
partie,  par  J. -N.  Langley,  Professeur  de  Physiologie  ù  l’Université  de  Cambridge  ; 
'■■’aduit  de  i’anglais  par  M.  Tii  feneau,  Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine 
de  Paris.  i  vol.  in-S»  carré  de  96  pages  ;  Vigot  frères,  édit.  Paris,  192.3. 


sympathique  et  le  parasympathique  se  partagent  i’innervation  organique  au 
®  de  Bichat  et  constituent  le  système  nerveux  végétatif  ou  système  nerveux  autonome, 
^  •'^uel  Langley,  après  trente  ans  do  recherches  personnelles,  vient  de  consacrer  le  présent 


^  ‘j-«t  ouvrage  débute  par  un  exposé  général  sur  l’origine  et  ia  distribution  du  système 
®home  et  sur  la  nature  de  ses  fibres  nerveuses, 
g  ®^®Pitre  suivant,  qui  est  le  plus  important,  est  consacré  6  l’étude  de  l’action 
^  dique  des  poisons;  il  comprend  tout  d’abord  les  effets  normaux  et  les  effets  anor- 
^  (effets  inversés)  de  l’adrénaline  sur  le  sympathique,  et  ceux  de  la  pilocarpine  sur 
Iç  ^®‘^®®yrr>pathique;puis  la  discussion  des  théories  sur  les  relations  entre  les  poisons  et 
,j,  nerveux  ;  enfin  la  classification  des  nerfs  sympathiques  et  parasympathiques 

S  leur  action  pharmacologique. 

Peux"'*  dernier  chapitre,  se  trouvent  spécialement  étudiés  quelques-uns  des  princi- 
laire^  *'**®**®  innervés  par  le  sympathique  :  cellules  pigmentaires,  muscles  striés,  capil 

niagislral  du  Brof.  Langley  vient  à  son  heure  et  apporte,  dans  cette  vasto 
®eire  '’y^’lemc  nerveux  autonome,  toute  la  clarté  et  la  précision  néces-. 


^''■'abi*  *'*'®duclion  française  d’un  livre  très  renommé  dans  les  pays  do  langue  anglaise 
il(,g  h**'  en  France  où  elle  vient  combler  une  lacune  Gette  étude  très  complète 

Paint  cl  *  eerveau  et  du  cervelet  est,  en  effet,  remarquablement  présentée  tant  au 
''“a  clinique  qu’au  point  do  vue  thérapeutique.  Des  observations  suggestives 


Ahcès  de  l’Encéphale,  par  W.-P.  Eagi.e' 


Perso, 


“dl  le  texte  q 


bibliographie  minutieuse  autant  que  sur  les  faits 


chapjj^®*^’  belles  figures  illustrent  la  partie  anatomique  et  les  actes  opératoires, 
PoOp  Pa'’liculièrcinenl  important  de  cet  ouvrage  aiqielo  à  reniire  de  grands  services 
présg  ^  '^‘ap'iostic  si  délicat  des  suppurations  encéphaliques, et  qui,  an  point  de  vue 
**■'011,  est  parfaitement  réussi. 
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Les  Compressions  Médullaires,  pyr  Au'ONSü  ScirwAn,  Thi;sa  de  lUn  de  Janeiro,  1924. 
l'ap.  Santa  llchnia,  76  pages  et  6  planches. 

L’autour  retrace  dans  son  travail,  complété  de  faits  personnels  d’obsi^rvation,  les 
données  les  plus  complètes  et  les  plus  récentes  que  l’on  possède  sur  la  séméiologie  et  le 
diagnostic  des  compressions  médullaires  ;  la  méthode  de  détermination  du  siège  do  la 
compression  par  l’épreuv'O  du  Iquodol  est  en  particulier  bien  exposée. 

!■’.  I)km:ni. 

Les  Chorées,  parJ.KON  Hauoxnhix,  1  ^•ol.  28üp.,;i4  fig.,  Bibliothèque  des  Connaissances 
médicales  dirigée  |)ar  Apert.,  K.  l'’lammarion,  édit.  l’aris,  1921. 

Rien  n’était  plus  néce.ssaire  que  de  mettn^  au  |)oint  l’étude  des  cliorées. 

F.lles  ont  commencé  ,'i  sortir,  il  v  a  (pielqmw  années,  do  ce  fameux  «  chaos  des  névroses» 
où  la  tradition  enfermait  toute  une  série  d  alfections  nerveuses  auxquelles  manquait 
encore  la  base  anatomo-pathologique  indispensable  pour  établir  leur  différenciation 
Pou  à  peu,  des  signes  cliniques  mieux  étudiés,  mieux  recherchés,  des  constatations  ana¬ 
tomiques  et  humorales  nouvelles,  des  analogies  évolutives  ont  ouvert  les  yeux,  et  désor¬ 
mais  nul  ne  doute  que  les  chorées  soient  îles  maladies  organiques,  dont  on  peut  mSin® 
entrevoir  la  cause  matérielle. 

De  même,  au  point  tle  vue  purement  clinique,  jiliis  de  iirécisioii  s’imposait  dan* 
l’étude  des  troubles  moteurs  qui  caractérisent  les  chorées,  aussi  liien  pour  les  différen¬ 
cier  des  accidents  moteurs  qui  peuvent  être  confondus  avec  ceux-ci,  que  pour  établi'’ 
des  distinctions  entre  les  variétés  do  chorée. 

L’auteur  a  divisé  son  sujet  en  quatre  grands  chapitres. 

].  —  Sijndrome  cliori'iiiue,  dans  lequel  est  analysé  le  monvemenl  ehoréiijUK,  lant  dan® 
ses  éléments  cliniques  :  syni/dmnalulogie,  diaijnoalic,  que  dans  sa  plii/aiologie  palho 

IL  —  Chorée  aii/uë,  où  sont  passés  successivement  en  revue  son  histoire,  son 
son  anatomie  paihotoyninc,  ses  parlicutarités  cliniques  :  syiiqitomatologie,  complicatiohb 
formes,  durée,  terminaisons,  diagnostic,  et,  enfin,  son  traitement. 

IlL  —  Chorée  chronique,  (|u’il  s’agisse  de  lu  véritable  c/iorce  f/c  lluntinqlon  ou  d®* 
autres  variétés  de  chorées  chroniques. 

IV.  —  Mouvements  choréi/urmes,  ou,  selon  l’ancienne  dénomination,  chorées  sqmplo- 
maliques. 

C’est  toujours  une  tâche,  malaisé(^  que  d’entreprendre  la  d(!scriptiun  d’une  affocl 
qui,  à  quelques  années  de  distance,  est  conçue  tout  différemment.  On  risqiu^  d’étou 
prématuréimmt  le  passé,  ou  bien  di:  ne  pas  donner  au  présent  toute  su  valeur.  H 
rendre,  hommag(^  à  L.  Babonneix  (pd  a  su  tenir  la  balance  en  équilibre.  S’il  a  introdd^^ 
dans  son  ouvrag)^  um^  documentation  opuhmU!,  il  ne  l’a  |ias  (d)scurci  pour  c<da,  c®'' 
descriptions  sont  des  modèles  de  méthode  nosograplufimo  On  ne  louera  pai»  h* 
son  esprit  criti(pie.  IIumiv  .Muiun. 


Physiopathologie  de  la  Chorée,  par  OiovANjsr  Campoma.  Ln  vol.  111-8“  de  f 
avec  3  planches  hors  texte.  Barabino  et  Oraeve,  édit.  Gênes,  1923. 

1  •  eaiJS®® 

Important  travail  réunissant  en  faisceau  les  acquisitions  nouvelles  sur  le*» 
de  la  chorée.  Après  une  étude,  des  documents  concernant  ranatomie  patliologitfù® 
chorée,  l’auteur  analyse  les  symptômes  choréiques  et  les  mouvements  ipii  leur  soiH 
tucllcinent  associés  ;  il  décrit  les  altérations  de  la  motilité  volontaire  et  des 
dans  la  chorée,  fait  la  synthèse  du  tableau  choréique  et  la  distinction  des  tyjies  cU 
qu’il  est  susceptible  de  |irésenler,  pour  arriver  à  la  conception  générale  du  I 
moteur  choréique,  de  ses  causes  et  de  son  '  '  '  '  '  ’ 


ne,  et  il  la  comparaison  de  la 


YSF.S 


2G9 


8UX  autres  formes  striées.  Ecrit  avec  uii  esprit  critique  avisé  et  complété  par  des  faits 
démonstratifs  d’observation  personnelle,  l’ouvrage  apporte  un  intéressant  appoint  à 
connaissance  assez  récente  de  la  physiopathologie  des  noyaux  centraux. 

F.  Deleni. 

L’Encéphalite  léthargique.  Ses  peirticularités  en  Belgique.  La  clinique.  L’expé¬ 
rimentation,  par  L.  Van  Doeckel,  A.  Bbssemans  et  G.  NELis.Un  vol.  grand  in-S” 
de  xliii-700  pages  avec  plusieurs  tableaux  et  142  figures,  Nossent  et  C'«,  édit., 
Bruxelles,  192.3. 

Les  publications  sur  l’encéphalite  léthargique  sont  excessivement,  nombreuses, 
tout  n’est  pas  connu  de  sa  séméiologie  ni  doses  séquelles,  si  des  obscurités  persistent 
*cr  son  agent  causal  et  son  épidémiologie,  les  connaissances  bien  établies  à  son 
sujet  sont  si  multiples  que  le  temps  est  venu  de  les  classer  et  de  les  disposer  en  traités 
•uéthodiques.  C’est  ce  qu’ont  tait  les  autours  on  réunissant  dans  leur  gros  ouvrage  ce 
lu’ils  ont  vu  et  ce  qu’ils  ont  lu.  Les  recherches  expérimentales,  les  constatations  histo- 
'cgiques  et  les  observations  des  faits  cliniques  leur  appartenant  en  propre  contèrent 
^  leur  travail  un  caractère  do  vie  et  d’objectivité  qui  rehausse  la  valeur  d’un  traité, 
Pue  ailleurs  complet,  clair  et  pratique.  E.  F. 


Syndromes  Hypophysaires  et  Epiphysaires  en  pathologie  infantile,  par 
BiEnnK  LEnEBOULLET,  1  vol.  in-10,  130  p.,  10  fig.  Daillière,  édit.  Paris,  1924. 

A  la  suite  des  nombreux  travaux  concernant  l’hypophyse  et  l’épiphyse  parus  dans 
dernières  années,  après  les  rochorchos  expérimentales  dos  pliysiologistes,  les  inter- 
''Untions  chirurgicales,  les  essais  de  classification  clinique,  après  les  Rapports  et  Dis- 
uus&ions  de  la  Réunion  neurologique  internationale  de  1922,  une  mise  au  point  des 
^l’hdromes  hypophysaires  et  épiphysairos  ôtait  devenue  indispensable.  Elle  no  pouvait 
8  mieux  faite  que  [lar  Pierre  Lereboullet,  neurologiste  et  pédiûtre,  auteur  de  plu- 
*^''8  publications  importantes  sur  cette  question  do  pathologie  glandulaire. 

,  Be  fait,  l’ouvrage  qui  vient  de  paraître  expose  avec  une  parfaite  clarté,  et  en  toute 
‘“Partialité,  les  notions  nouvellement  acquises  sur  le  rôle  de  l’hypophyse  et  de  l’épi- 
yse  dans  l’évolution  do  l’individu  Avec  prudence,  l’autour  signale  les  inconnues  qui 
^'stent  encore  dans  ce  iiroblémc  physiologhiue  et  clinique.  Los  conclusions  générales 
'lai  terminent  son  livre  sont  inspirées  à  la  fois  par  le  savoir  et  par  la  sagesse. 

■^Près  un  rappel  anatomo-physiologique  dos  connaissances  actuelles  sur  les  glandes 
l^J‘®Pl'aiiques,  P.  Lereboullet  passe  en  revue  les  résultats  de  l’expérimentation  chez 
^t^^'a'aux  et  aborde  Phistoriquo  et  la  description  des  principales  dystrophies  qui  ont 
^  fsllachées  aux  altérations  de  ces  glandes. 

i  .  sinsi  la  révision  des  manifestations  osseuses,  acromégalie,  gigantisme,  nanisme, 
“B'isme,  (II!  la  puberté  précoce  et  des  syndromes  adiposo-génitaux,  ainsi  que  des 
^^bles  urinaires,  jiolyurie,  glycosurie  et  (fuelquos  autres  symptômes  moins  constants. 

‘“■''■B'i  (pie  SI  1  hypophyse  et  l’épiphyse  semblent  bien  intervenir  dans  la  pro- 
dér  syndromes,  une  part  non  moins  importante,  peut-être  mémo  prépon- 

inf  '‘ux  contres  nerveux  ipii,  dans  la  région  du  3®  ventricule  (région  tubéro- 

“"'l'I'ulaire)  par 
Bntin  il  n'y 
'^“■urgicaux,  g 


i)  paraissent  Jouer  un  rôle  do  premier  ordre  dans  l’évolution. 

'a  garde  do  négliger  les  traitements  opothérapiques,  radiothérapiques  et 
-  -«uA,  grâce  auxquels  on  peut  rentrer  en  lutte  contre  les  altérations  glandulaires, 
"'“«aituneconnaissa 


'oncis, 


Salaire 


n  peut  rentrer  ci 
approfondie  do  cet  important  chapitre  do  pathologie  ni 


pour  extraire  do  l’énorme  documentation  qui  s’y  rattache  un  aperçu  clair, 
éviter  tous  les  écuoiis  qui  auraient  pu  alourdir 
iivragc.  Nul  n’on  sera  surpris,  mais  tous  l’en  féliciteront. 


8t  sans  parti  pris.  L’autour 
diminuer 
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L’Esprit  et  la  Médecine,  par  W.  Palmon,  Columbia  Universily  Press,  Now-YorH. 

Co  discours,  lu  à  la  séance  d’ouvorture  du  Collège  médical  de  Columbia  Univorsity, 
te  2C  septembre  1923,  et  présenté  en  une  élégante  plaquette,  envisage  du  point  de  vue 
général,  presque  ])lnlosopbique,  la  conduite  médicale  devant  la  folio,  les  psychoné¬ 
vroscs  et  enfin  la  question  do  l’Iiygiènc  mentale.  A. 

El  Lenguaje  interior  y  los  trastornos  de  la  Palabra  (Le  langage  intérieur  ot  le» 
troubles  de  la  parole),  ])ur  Enrique  Mouciikt,  Professeur  de  Psychologie,  etc.  L» 
Plata,  Biblioteca  llumanidados,  in-S»,  290  pages,  1924. 

Etude  très  aiqirofondie  de  la  fonction  du  langage,  tant  au  point  de  vue  psychologique 
que  physiologique  et  jiathologique. 

L’autour  étudie  dans  le  détail  la  question  des  images  verbales,  ainsi  que  celle  de  la 
division  des  individus  en  visuels,  auditifs,  ou  mixtes,  et  sournetees questions  à  sa  critique 
personnelhu 

On  trouvera  également  dans  co  volume  un  historique  clair  et  exact  do  l’évolution  des 
doctrines  de  l’Aphasie. 

Ce  volume,  qui  est  le  premier  du  la  collection  Biblioteca  Humanidades,  lait  augurer 
très  favorablement  de  l’avenir  de  cette  collection.  P.  BéiiAGun. 

Pratique  Séméiologique  des  Maladies  Mentales.  Guide  de  l’Etudiant  et  d" 
Praticien,  pur  I'aiu.  Soi.liuh  et  Pau,  Coijudon,  1  volume  do  458  pages  avec  89 
figures.  Collection  du  Médecin  Praticien,  Masson  et  C',  éditeurs.  Paris,  1924. 

Voilé  un  excellent  ouvrage,  clair,  simple  ot  pratique,  écrit  spécialement  pour  le® 
praticiens  et  les  étudiants.  Cet  ouvrage  leur  permettra,  sans  notions  préalables  de  méde¬ 
cine  mentale,  de  savoir  comment  abord  erun  aliéné,  comment  l’examiner,  l’intcrrogefi 
dans  quelle  catégorie  nosologique  le  placer,  et  quelles  mesures  prendre  à  son  égard. 

La  conception  qui  l’a  inspiré  est  celle  du  Guide  pratique  des  maladies  mcnia/cs,  publié 
autrefois  par  l’un  des  auteurs,  et  qui  fut  le  premier  ot  longtemps  le  s(!ul  ouvrage  de 
séméiologie  mentale  en  l’rance.  Complètement  refondu,  mis  au  courant  des  plus  récent®? 
acquisitions  de  la  psychiatrie  contomporaino,  française  et  étrangère,  illustré  d’un® 
abondante  iconogra|)hie  jiermettant  de  se  représenter  los  principaux  types  d’aliénéSi 
leurs  écrits,  leurs  dessins,  il  constitue  une  séméiologie  pratique  et  une  mise  au  point  de 
médecine  menlalr  actuelle. 

Plaçant  le  médecin  directement  en  face  du  malade,  suivant  l’ordre  même  de  la  cli»*' 
que,  et  jiartant  toujours  du  trouble  ajjparont  ou  prédominant,  jiour  le  rattacher 
syndrome  et  à  la  maladie  dont  il  dépend,  les  auteurs  lui  montrent  quelles  données 
au  point  de  vue  du  diagnostic,  de  l’examen  extérieur,  des  troubles  du  sommeil  et  de® 
rêves,  du  mutisme  et  des  troubles  de  la  parole  ;  comment  reconnaître  los  illusions  et  1®* 
hallucinations  ;  comment  classer  et  distinguer  les  états  d'excitation,  de  dépression, 
confusion  mentales,  ainsi  que  les  troubles  de  l'imagination  ot  do  la  mémoire,  los  étal® 
d'insuffisance  ot  do  déchéance  mentales  ;  comment  étudier  ot  rattacher  a  des  syndroih®* 
spéciaux  les  diverses  ii/cr.s  (/ê/i>(m/cs:hypüchondriaquos,  mystiriues,  de,  pcïrsécution, 
grandeur  ;  los  troubles  de  ta  sexualité,  de  l’émotivilé,  les  impulsions,  enfin  la  simuloli^d' 
Vu  la  fréquence  et  l’importance  de  la  Paralysie  générale,  son  diagnostic  occupe  e® 
chapitre!  s[)écial. 

Enfin  deux  derniers  cliai)itr(!s  sont  consacrés  :  l’un,  au  pronostic  en  général,  d’®* 
découlent  les  mesures  à  prendre, l’autre  aux  renseignements  les  plus  explicites  cl*** 
plus  i)récis  sur  les  formalilés  administratives  pour  réaliser  ces  mesures. 

Aujourd’hui,  où  la  méileeine  mentale  a  cessé  d’être  une  science  hermétique  réser'^^ 
aux  seuls  aliénistes, et  où  l’importance  des  troubles  psychicpies  apparaît  dans  la  h®®* 
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logie  entière,  tout  médecin  a  lo  désir  et  le  devoir  de  se  renseigner  sur  les  choses  de  la 

psychiatrie. 

Désormais,  grâce  à  ce  livre,  il  est  on  mesure  de  le  faire  rapidement,  et  sûromeut. 

R. 


NEUROLOGIE 


ETUDES  GENERALES 


^natomie  et  histologie 


I-a  Myéi 


l’Ecorce  Cérébrale,  parGoicni  Hirako  (Japon)  (Institut  d’A 


hatomie  cérébrale  do  Zurich  :  Prof.  Monakow).  Archives  Suisses  de  Neur  tlogic  e 
^^ychialrie,  tome  10,  fasc.  2,  p.  275,  1922. 

D’auteur  a  opéré  des  recherches  sur  15  cerveaux,  âgés  de  quelques  heures  à  4  ans  et 

demi, 

Considérons  successivement  :  1»  les  fibres  langontielles  do  la  couche  s'iperficielle  de 
écorce;  2»  la  raie  ou  sillon  do  Kacs-Bcchtorcw  ;  .3»  le  sillon  de  Baillargcr  ou  de  Vicq 
Azyr  ;  4o  leg  nbres  radiaircs. 

Fibres  tangenliollos  :  les  premières  ébauches  do  fibres  tangentielles  myélinisées 
apparues  dans  l’hippocampe,  chez  un  enfant  de  3  semaines  ;  elles  paraissent  se 
®‘Opper  ensuite  dans  les  régions  suivantes  :  uncus  hippocampi,  substantia  perforata 
®hterior,  limon  insulæ,  portion  ventrale  du  polus  insulæ  et  regio  olfactoria  Broeæ. 

Ensuite,  elles  apparaissent  successivement  dans  le  lobule  paracentral  (à  4  mois)  et 
Ig  V*  ®**'®onvolution  rolandique  antérieure,  etc...  En  dernier  lieu,  on  les  trouve  dans 
airconvolutions  linguale,  temporale  inférieure,  frontale  supérieure,  fusiforme,  tom- 
Poralo  lï 


'fonts 


moyenne  et  rolandique  postérieure  ;  enfin  dans  les  gyri  pariétaux  inférieurs 


^  OUX  supérieurs  et  médians. 

°  Le  sillon  do  Kares-Bechtorew  ne  serait  aisément  visible  que  chez  l’enfant  do  4  ans 
J,  (circonvolution  temporale  supérieure  et,  à  un  moindre  degré,  circonvolutions 
®”<liques  et  pied  de  la  F‘). 

Le  sillon  de  Vicq-d’Azyr  ou  do  Baillargcr  est  contemporain  du  précédent  ou 
bea  ^  oéries  do  Baillargcr  datent  de  la  5'  année,  mais  les  stries  do  \  ioq-d’Azyr  sont 
J  plus  précoces.  On  les  voit  distinctement  sur  une  coupe  do  cerveau  d’un  enfant 

des  Los  fibres  à  myéline  de  Vicq-d’Azyr  sontdonc  indépendantes  de  l’évolution 

®  J'bres  tangentielles  et  radiaircs. 

l'g  fibres  radiaircs  no  s’aventurent  pas  dans  la  couche  grise  avant  lo  G®  mois  chez 
surprendre  quelques-unes  à  cotte  époque  jusque  dans  la  V®  et 
gj  'V®  zone  corticale  ;  au  1 1®  mois,  elles  atteignent  la  strie  extérieure  do  Baillargcr 
é  l’g*'^'*  ^  couche  do  l’écorce  grise.  D’une  manière  générale,  elles  sont  plusprécoces 
f®mité  des  ramifications  de  la  substance  blanche  qu’au  tond  dos  sillons. 

qui  30  prépare  à  publier  tout  au  long  son  étude  si  méticuleuse  et  si  riche  ou 
régjju  en  matière  de  conclusion,  l’attention  du  lecteur  sur  la  complexité  dos 

Les^t*  >•  n’a  donné  qu’une,  esquisse. 

de  ig  fangentiolles  manifcslent  une  remarquable  autonomie  dans  lo  processus 

'"yéliuisation.  Un  phénomène  digne  d’être  noté,  c’est  lu  formationde  cos  îlots  de 
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myélinisation  qui  paraissent  simultanément  sur  do  nombreux  points  distincts  do  la 
substance  grise  et  qui,  s’irradiant  dans  divers  sens,  rejoignent  les  îlots  voisins  par  taches 
confluentes  (4'  année).  W.  Hoven. 

Le  Système  Cérébral  sous-aracbnoïdlen,  par  Locke  et  Howard  C.  Naffziobr. 

Archives  of  Neurulogij  and  Psijchiatry,  octobre  1924. 

Une  méthode  est  indiquée  pour  obtenir  une  empreinte  solide  des  espaces  sous-arach- 
noïdiens  au  moyen  d’injection  de  cclloïdino  et  de  camphre  dissous  dans  do  l’acétone. 
Par  cette  méthode,  les  auteurs  ont  obtenu  la  reproduction  dos  principaux  canaux,  et  en 
font  une  description  minutieuse.  Ils  n’ont  [lu  toutefois  parvenir  jusqu’aux  plus  fines 
ramifications.  D’ores  et  déjà,  on  peut  établir  notlemcntlesdifférentcs  voies  do  circula¬ 
tion  du  L.  C.  R.,  ainsi  que  les  voies  collatérales  qui  peuvent  être  utilisées  dans  les  cas 
d’obstruction,  telles  que  l’hydrocéphalie.  E.  Terris. 

Sur  la  participation  du  Système  Nerveux  Autonome  à  l’Innervation  des  Muscle® 
Volontaires.  Recherches  anatomiques  sur  le  Sympathique  Caudal  des  ReP" 
tiles,  par  Tullio  Terni  (do  Turin).  ^lrc/ii(;c.s  Suisses  de.  Neurol,  ci  de  Psycliialrdl’ 
tome  11,  fasc.  1,  1922. 

Terni  rend  compte  de  ses  études  anatomiques  sur  dos  embryons  de  Gongylus  (reptü®) 
dont  la  queue  mesurait  environ  25  millimètres.  11  a  vu,  et  deux  planches  schématique* 
attestent  scs  observations,dcs  ramuscules  se  détacher  du  «  cordon  limitant  sympathiqu®’ 
et  de  là  gagner  la  musculature  caudale  striée,  en  s’accolant  aux  artérioles  segmentaire*' 
Los  fibres  sympathiques  ont  alors  une  destinée  diverse,  les  unes  se  distribuent  au  musd* 
strié  et  restent  ainsi  tout  à  fait  indépendantes  du  système  spinal,  les  autres  atteigncu^ 
le  même  but  mais  en  comjiagnie  dos  fibrilles  spinales,d’autres,  glissant  en  quelque  sort* 
sur  la  .surface  musculaire,  rejoignent  le  nerf  s[)inalqui  leur  correspond  et  remontant  s*'* 
cours  parviennent  jusqu’au  ganglion  spinal;  d’autres  enfin  constituent  do  véritabl®* 
anastomoses  dans  la  profondeur  du  muscle  et  relient  longitudinalement  les  fascicul®* 
sympathiques  de  plusieurs  étages. 

Terni  a  pu  démontrer  do  lu  sorte  que  des  ramuscules  sympathiques,  émergés  du  cord*® 
limitant  caudal,  se  portent  dans  la  musculature  striée  do  la  queue  dos  reptiles. 

W.  Boven. 

Etude  sur  le  Cerveau  postérieur,  par  R.  I.orknte  de  No.  Travaux  du  Lahoraloi^^ 
(le  Becherches  bioloyiyues  de  l' Universiléde  Madrid,  t.20et  22,  fasc.  let  2,  p.  51-65.19^ 

Recherches  intéressantes  à  propos  de  plusieurs  formations  :  PnAuhérance  el 
rachidien. 

T.  .Sur  un  nouveau  syslèrne  secondaire  du  nerj  acouslirjue  [branche,  cochléairc)  des  h*®®* 
rni/ères  inférieurs. 

l“I.es  grains  du  tubercule  acoustiipie  sont  des  cellules  qui  possèdent  un  long 
Ces  libres  sont  amyèlinicpies  chez  les  petits  mammifères.  Les  cellules  sont  conside 
comme  l’origine  d’une  voie  secondaire  d’un  trajet  sous-ventriculaire,  qui  aboutirait*^ 
Nucléus  funiculis  lerelis.  La  plupart  de  ces  fibres  sont  en  rajiport  avec  le  noyad 
mémo  côté. 

2“  Il  semble  que  la  voie  cochléaire  ventriculaire  est  totalement  inépendani® 
système  des  «  fibres  recüe  »  du  raphé  et  analogue  avec  une  partie  dos  stries  inédulla* 
humaines. 

IL  A  propos  d'un  noyau  du  nerf  cochléaire  avec  cellules  à  axones  centrifuges- 
Ces  axones  parai.s.sent  se  terminer  dans  le  labyrinthe.  Cotte  conclusion  anatohî 
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se  superpose  aux  résultats  obtenus  par  Winkler  après  la  section  du  nerf  acoustique. 

III.  Sur  les  connexions  exlracérébelleuses  des  fascicules  afférents  du  cervelet  et  sur  ta 
lonciion  de  cet  organe. 

1“  Le  faisceau  spino-cérébelleux  de  Flechsig  transmet  aux  vermis  les  impressions 
Proprioceptives  surtout  du  membre  inférieur.  Chemin  faisant,  il  émet  des  collatérales 
aux  noyaux  du  nerf  vcstibulaire  et  surtout  à  la  portion  ventro-caudale  du  noyau  propre 
de  la  racine  vcstibulaire  descendante. 

2°  Le  faisceau  spino-cérébelleux  ventral  de  Gowers  abandonne  pendant  son  parcours 
bulbaire  des  collatérales  au  noyau  latéral.  Do  ce  noyau  partent  un  certain  nombre 
d  axones  vers  le  corps  restiforme,  tandis^que  d’autres  axones  du  mémo  noyau  se 
U'ettont  on  rapport  avec  les  grosses  cellules  do  la  formation  réticulée  bulbaire. 

3“  Le  contingent  olivo-cérébelleux  présente  des  collatérales  pour  les  mêmes  formations 
bulbaires  que  le  faisceau  spino-cérébelleux  de  Flechsig. 

d'hiver/  veslibulaire.  L’autour  soutient  qu’aucune  des  branches  vostibulaires  diroc- 
las  ne  pénètre  dans  l’écorce  cérébelleuse,  ni  dans  ses  noyaux  centraux.  Toutes  les 
branches  vestibulaircs  se  termineraient  dans  les  noyaux  du  plancher  du  IV  ventricule, 
^ais  le  vcstibulaire  a  une  représentation  cérébelleuse  par  les  fibres  que  les  cellules 
da  ses  noyaux  envoient  à  l’écorce  cérébelleuse. 

b°  Voies  secondaires  du  nerf  vestibulaire  :  a)  axones  pour  le  cervelet  ;  b)  axones  qui 
prennent  la  voie  de  la  bandelette  longitudinale  postérieure,  pour  la  moelle  d’un  côté 
**•16  mésencéphale,  du  côté  opposé  ;  c)  faisceau  deitero-spinal,  qui  donne  chemin  faisant 
des  collatérales  aux  neurones  de  la  formation  réticulée  bulbaire  ;  </)  axones  directs 
Croisés  pour  la  formation  réticulée. 

^“Pédoncule  cérébelleux  moyen.  Toutes  les  fibres  aboutissant  à  l’écorce  cérébel- 
hse  se  termineraient  on  fibres  mousseuses  dans  la  couche  dos  grains,  tandis  que  les 
"•'CS  grimpantes  seraient  des  fibres  d’association  intercorticales. 

Les  cylindraxes  de  cellules  de  Purkinfe  sont  partagés  on  plusieurs  types  : 

“)  Cylindraxes  pour  les  noyaux  centraux  du  cervelet  ;  b)  cylindraxes  pour  les  noyaux 
Paires  et  surtout  pour  le  vestibulaire  ;  c)  cylindraxes  qui  pénètrent  dans  d’autres 
Kions  du  cortex  cérébelleux  comme  fibres  grimpantes. 

Quant  au  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  l’auteur  dit  qu’il  n'a  jias  trouvé  la  voie 
J,  ^cendanto  directe,  mais  il  est  convaincu  de  l’existence  d’une  voie  descendante  après 
®htrecroiscment  de  Wornokink. 

Le  faisceau  uncinatus,  on  partant  du  toit  sort  du  cervelet  au-dessus  du  pédoncule 
'  bbellcux  supérieur,  occupe  l’angle  formé  par  le  corps  restiforme  et  la  racine  descen- 
hte  du  trijumeau.  Pendant  son  trajet  descendant  il  abandonne  des  collatérales  à  la 
^®tance  réticulée  bulbaire.  Il  contient  aussi  dos  fibres  pour  les  noyaux  du  vestibulaire. 

«nsemblc  de  ces  faits  anatomiques  permet  à  l’auteur  quelques  déductions  à  propos 
*  ^  physiologie  du  cervelet. 

^  ®utcs  les  voies  qui  pénètrent  dans  fo  cervelet  ont  contracté  antérieurement  des 
PP^ions  avec  d’autres  formations.  Par  conséquent,  un  nombre  d’arcs  réflexes 
Partants  sont  réalisables  dans  le  cervelet. 

®  contingent  olivo-cérébelleux,  le  faisceau  cérébelleux  direct  et  le  vestibulaire 
lai  '^®cont  leurs  fonctions  par  l’intermédiaire  dos  noyaux  du  vestibulaire  ;  le 
^c®au  de  Gowers  par  le  noyau  latéral  du  bulbe, 
if  écorce  cérébelleuse  possède,  en  outre,  uno  fonction  d’association  ;  en  recevant  les 
®®®‘ons  proprioceptives,  elle  associe  et  règle  les  réflexes  qui  en  dépendent  on 
sant  la  synergie  des  mouvements. 

la  c  ^'^P'hlo  que  la  duplicité  dos  voies  cérébelleuses  afférentes  permet  de  comjirendre 
léüi  PePsation  possible  dos  fonctions  cérébelleuses  à  la  suite  de  l’oxtiri)ation  ou  des 

°P®  cérébelleuses. 
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A  l'élnl  niirniiil,  los  faisceaux  afférents  cérélielleux  exercent  leur  fonction  à  travers  le 
cervelet  ;  après  la  lésion  cérébelleuse,  il  est  vraisemblable  que  les  diverses  collatérales 
de  ces  ménu^s  faisceaux  (en  rajiport  avec  les  noyaux  du  vcstibulaire,  avec  la  formation 
réticulées  ffrise  (d  avec  l(e  noyau  bulbaire)  s'hypertropbiont  et  s’adaptent  do  telle  manière 
que  l’influx  ner\'eux  emprunte  la  voie  ele  ces  collatérales  ;  donc  une  certaine  com¬ 
pensation  fonctionuelle  senibUe  possible'. 

Kn  oeitre,  il  .semble  qu’eine  fîrande'  parliee  eleeselite-s  feeuctiems  rél'lexe's  vestibulaires 
du  cervelet  appartiendraient  ee  la  substance'  réticulée'  biilbei-pontinee. 

Contribution  à  l’Histopathologie  de  la  Régénérescence  du  Neurone,  par  DÉSIRÉ 

MisKOLczy.  Travaux  du  /.ahuratvire  de  Hccherclies  hivluyu/ues  de  l'Vniverxilé  de  Ma¬ 
drid,  t.  22,  fasc.  1  et  2,  p.  2.3-49,  1924. 

Etude  basée;  sur  rexamon  de  35  fraqrneuits  de  nerfs  traumatisés  peer  lees  blessures  de 
geieerre.  Impreegnatiem  d’après  Bielsohowsky.  Les  fragments  ôtuelieVs  preevonaient  de 
malades  sans  aucune  inelication  ele;  restitution  fonctieennelle,  donc  oej  le;s  processus 
régénéralifs  avaient  échoué. 

L’auteur  ne;  s’eeccupe  pas  ele;  la  description  des  processus  histologiques  au  niveau  dU 
bout  pesrijeliériepie  eii'i  la  dégénérescence  secondaire  était  déjà  terminée.  Le  bout  central 
possèele  des  nombreuses  bifurcatieens  et  collatérales.  Les  massues  sont  relativemcnl' 
rares  au  niveau  elos  bandes  ele  Sohwann,  parce  qu’elles  sont  plus  abondantes  au  com¬ 
mencement  des  jereicessus  régénéralifs.  Les  massues  seraient  les  témoins  de  l’empêcha- 
ment  de  la  croissance  élu  cylindraxo  ;  ellespouvcnt  occiqecr  toute  la  largeur  eles  bandes 
de  Hüngnor  et  sont  arrêtées  par  les  noyaux  do  Schwann. 

Los  obstacles  rencontrés  le  long  du  parcours  conditionnent  leur  en  tortillement 
juse|u’i'i  la  formation  do  l’ajepareil  spiral  de  l’orroncito  ;  elles  peuvent  suivre  aussi  uR 
trajet  rétrograde;. 

Los  collatérales  peuvent  avoir  une  gaine  inyélinique,  donc  los  fibres  seraient  apt®® 
il  peisséder  un  aji))aroil  myéliniquo  avant  d’aboutir  à  leur  limite  définitive.  A  propos  d® 
la  genèse  des  collatérales  l’autour,  pense  que  la  régénérescence  terminale  est  un  phéno¬ 
mène  do  l’époque  initiale,  tandis  que  la  régénérescence  collatérale  est  évidente  pendant 
toute  la  durée  dos  processus  régénérateurs.  La  cause  de  la  production  des  ramuscul®* 
collatéraux  néoformés  réside  dans  une  irritation  permanente  du  cylindraxo.  En  somm«i 
les  phénomènes  de  gonflement  et  de  bourgeonnement  collatéraux  ne  sont  pas  conÇ»® 
comme  l’expression  d’une  tendance  régénérativo,  mais  comme  dos  iitiénomènos  d’ordf® 
réactionnel. 

L’appareil  s|iiral  de  l’erroncito  possède  un  circuit  primaire,  constitué  [lar  des  fihr®* 
épaisses  qui  ont  leur  gaine  myéliniquo  et  il  est  entouré  par  dos  noyaux  de  Scliwan”’ 
au  milieu  de  ce  circuit,  il  y  en  a  un  autre  secondaire,  constitué  par  dos  fibres  min®®* 
et  nues. 

l.’autour  est  partisan  de  la  genèse  centrale  des  fibres  néoformées  ;  il  pense  qn®  ** 
formation  dos  appareils  spiraux  à  l’aide  de  l’autogenèso  est  impossible.  Les  élémoh^* 
de  Schwann  n’ont  pas  un  réle  important  dans  la  formation  dos  fibres.  Ils  fournirai®" 
seulement  les  stimulations  neurotropes  nécessaires  à  guider  le  cylindraxo  dans  une  dir®® 
tion  donnée.  Les  fibres  régénérées  égarées  dans  le  tissu  conjonctif  sont  soumises  ul 
rieuremont  à  un  processus  de  résorption.  .Seules  los  fibres  situées  dans  les  bande» 
liüugnor  peuvent  devenir  des  conducteurs  légitimes. 

M.  raiiproche  les  résultats  de  ses  recherches  do  colles  do  Schaffor  à  propos  de  l’hi»*'®^ 
pathologie  de  cellules  dos  ganglions  rachidiens  dans  l’idiotie  amaurotique,  type 
Sachs  et  considère  la  régénérescence  eoinme  un  cas  spécial  de  réaction  neuroiia 

J.  .Nic.onr.sco. 
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Changements  histologiques  dans  l’Ecorce  Cérébrale  de  quelques  Rongeurs. 

par  Drooglevkr  P'ortliyn.  Tranaii.r  du  Lahnraloire  de  Recherches  biologiques  de 
l'Université  de  Madrid,  t.  22,  fasc.  1  cl  2,  p.  07-98,  19’24. 


Travail  intéressant  et  de  haute  portée.  Il  y  a  un  gfrand  avantage  à  le  lire  in  e.rtenso. 
Recherches  importantes  au  point  de  vue  :  I»  lechniquc  (fixation)  ;  2»  de  l'hisiologie 
'Comparée  (homologation  des  champs  corticaux)  ;  ii”  phgsiolugiquc  (rapport  entre  la  taille 
(lu  neuro  10  et  ses  moments  fonctionnels)  ;  4“  palhologiqiie  (gonflements  pathologiques). 
Ta  fixation  dans  l’alcool  produit  un  gonflement  des  cellules  nerveuses  pyramidales 
tandis  que  le  formol  ne  les  gonfle  pas.  Les  cellules  ganglionnaires  du  cortex  peuvent 
gonfler  ou  dégonfler  ;  i’auteur  pense  que  dos  phénomènes  de  plasmolyse  sont  en  cause. 

Parait,  on  général,  que  les  cellules  plus  jeunes  phyolgénétiquement  sont  plasraolysées 
plutôt.  Si  cette  hypothèse  est  soutenable,  on  tout  cas  elle  concorde  avec  le  fait  que  les 
oollules  corticales  des  couches  superficielles,  plus  jeunes,  sont  plasinolysées  plus  facile- 

*nenl. 


Les  lipoïd((s  sont  en  rapport  avec  ces  |)hénomènos.  En  général,  ils  gonflent  moins  dans 
Os  acide?  que  dans  l’eau  distillée,  tandis  que  les  protéidos  gonflent  davantage  dans  les 

acides. 

L  activité  dos  neurones  entraîne  une  acidification  cellulaire  et  un  gonflement.  La 
*gue  conditionne  une  diminution  du  corps  cellulaire, 
t  Conclusion,  les  cellules  ganglionnaires  do  l’écorce  des  rongeurs  peuvent  être  gon- 
0  Ou  non.  L’aspect  de  la  cellule  dépend,  en  outre,  de  la  pression  osmotique  par  rap- 
Poot  à  celle  du  voisinage.  A  la  suite  de  la  plasmolyse  du  cerveau  dans  les  solutions  de 
orc  do  canne,  les  cellules  apparaissent  non  gonflées. 

grande  quantité  do  C()“  inhalée  augmente  le  nombre  do  cellules  ganglionnaires 
gonflées,  tandis  qu’une  petite  quantité  gonfle  les  cellules  nerveuses. 

9uand  les  cellules  pyramidales  sont  gonflées,  la  lamina  zonalis  apparaît  plus  étroite. 
Uns  son  ensemble,  le  travail  do  IL  !•’.  réalise  un  effort  remarquable  de  coordination 
(,  *'®chorchcs  pe.rsonnelles,  très  intéros.santes  à  notre  sens,  avec  d’autres  faits  déjà 
blè  L’application  jmssible  dos  données  de  ce  travail  à  un  grand  nombre  do  pro- 
'*'0®  liistopathologiques  ardus  montre  .son  importance.  .1.  Nicolesco. 


les  Enclaves  Lipoïdiques  du  Système  Nerveux  central  et  les  Fonctions  des 
exus  choroïdes,  par  Dustin.  Livre  en  V honneur  de  Cajal,  t.  1,  pag.  10.3-110,  1922. 

*[®cherchos  antérieures  de  Dustin  et  d’autres  auteurs  ont  démontré  que  les  cellules 
Phil  dos  plexus  choroïdes  peuvent  contenir  des  enclaves  lipo’idiquos  osmio- 

'lus enclaves  glycogéniques,  desinclusionsgraissouses,Iécithiniquoset fibrineuses, 
lunt  Suppose  que  les  cellules  épithéliales  des  plexus  choroïdes  ont  un  rôle  très  impor- 
'lu'ïs  le  cycle  dos  lipoïdes  du  système  nerveux.  Dustin  pense  que  les  lipoïdes 
'l”  fonctionnement  normal  du  système  nerveux  ou  résultant  do  la  désinté- 
CO  système  seraient  éliminés  vers  le  liquide  céphalo-rachidien  (les  cellules 
''eu  *?®'’Tuos  sont  vin  agent  important  dans  les  mutations  dos  lipoïdes  du  système  ner- 
pfopj  '.  cellules  dos  plexus  choroïdes  reprennent  au  liquide  céphalo-rachidien  les 
Lpoïdiques  ((ui  résidtcnt  d('s  processus  ci-dessus  mentionnés  et  les  dirigent 
‘'ystèmtî  circulatoire  sanguin.  1.  .Nicolesco. 


Ltuq„ 


'ition  à  l’Histopathologie  de  la  Névroglie.  par  (  Miaules  Si 
l’honneur  de  Cajal,  t.  1,  p.  (il-71.  1922,  Madrid. 


(’.ajal)  paravasculaire  dans  la 
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démence  artérioscléroliqiie  el  sur  l’aclioii  f'iioiiha^'iqiu!  d(î  certains  élérne.nts  apolaircs 
dans  rencéplialilo  syptiililiqne. 

1“  f.p.s'  alli'fdlions  [M'riranciilairi'n  (k  la  nHuninlii;  dans  la  déinenc((  artério-sclérotique 
sont  d’ordre  progressif  et  réf'ressif.  Los  derniers  sont  pr6<lominants  et  consistent  ilanS 
lin  déjieiiplemont  névrogliipie  en  foyers  périvasculaires  corticaux,  f.es  gaines  rnyéli" 
niques  sont  altérées  à  ce  niveau,  tandis  que  le  cylindraxo  paraît  relativement  conservé. 
.\u  eoiumeueeinent  sont  touchées  les  tromjies  vasculaires,  plus  tard  les  prolongements  et 
le  corjis  cellulaire.  Le  résultat  final  est  une  zone  périvasculaire  presipie  privée  de  cellules 
névrogliqiies. 

Au  fond,  il  s’agit  ici  d’images  analogues  à  celles  que  nous  reucoutrous  dans  toutes 
les  régions  cérébrales  (notamment  le  gloluis  pallidus)  touchées  par  la  sénilité.  Il  semble 
que  ce  dépeuplement  névroglique  en  îlots  soit  l’expression  do  la  sénescence  névroglique 
et  de  la  perte  du  pouvoir  plastique  de  ce  tissu,  comme,  nous  l’avons  montré  aillenrS 
avec  .M.  Lh.  l’oix. 

2»  Sur  Irs  rliimenU  ijlio/iliai/uiiirs  {(/lobes  néurof/lit/ucs).  Dans  certains  processus  infeC' 

tieux  et  inflammatoire,  du  névraxe,  on  peut  trouver,  outre  les  cellules  granulo-graisseiiseS, 

lies  éléments  névrogliquos  d’un  type  spécial,  qui  iiroviennont  de  la  transformation  d®* 
éléments  ajiolaircs  de  Lajal.  Les  éléments  sont  plus  grands  ipie  les  cellules  apolaires, 
possèdent  |)lusieurs  grands  noyaux  ou  un  noyau  à  contour  irrégulier,  assez  grand,  parfoi® 
loljulé,  granuleux  ou  en  mitose.  Le  protoplasme  est  parsemé  do  vacuoles.  11  sembl® 
qu’on  ne  trouve  jamais  dans  ce  protoplasme  de  grains  colorables  à  l’acide  osmiipie. 
les  mitoses  dos  éléments  ci-dessus  décrits  naissent  les  globes  névrogliipies  auxqu®*® 
.Schaffor  attribue  une  action  glio|ihngiquo  ([lar  une  activité  histolytiipiejsur  les  cellul®® 
né\  rogli(pies  monstrueuses.  Il  semble  (|ue  les  globes  gliophagiques  n’iueorporent  pas  1®® 
débris  du  tissu  nerveux,  mais  seulement  les  produits  résultant  de  leur  désintégration 
l'inalerncnt,  les  globes  gliophagiques  aboutissent  à  la  fin  d’une  phase  régressive.  Ë® 
somme, les  globes  gliophagiques  se  comportent  comme  une  espèce  de  névroglie  tran®'" 
toire  et  périssable.  Il  est  l’i  noter,  en  outre,  les  rapports  intimes  de  ces  variétés  histo¬ 
logiques  avec  les  éléments  névrogliques  à  grand  noyau,  décrits  plus  spécialement  P®’’ 
.Mzheimer  dans  la  pseudo-sclérose.  I.  Nicolusco. 

Rôle  de  la  Névroglie  (Documents  et  théorie),  par  lOdward  A.  I'  iianklin. 

A'ernoiis  and  Mental  Jjisease,  t.  6Ü,  n»  1,  p.  5,  juillet  ]!)2'l. 

Contribution  à  la  connaissance  de  l’Innervation  du  Pancréas,  par  I  'hiinaNDO  0® 

Lastiio.  Traranx  du  Laboratoire  de  Hecherclies  hiotof/ii/nes  de  t’Unirersilé  de  ’ 

t.  21,  fasc.  :î  et  A,  p.  '12:1-1.67,  102.3. 

I.e  pancréas  est  innervé  par  un  coniplexus  de  fibres  myéliniipies  et  amyélini<l®®* 
destinées  aux  acini,  aux  îlots  do  Langerhans  et  aux  vaisseaux.  La  majorité  de  ces  fiW®^ 
arrivent  au  pancréas  avec  les  vaisseaux.  I.a  plupart  des  fibres  amyéliniques  ipii  tien® 
sous  leur  dépendance  l’innervation  de  la  glande  [lancréatique  exo  et  endocrine  sont 
expansions  des  cellules  nerveuses  végétatives  du  pédicule  p.aiicréatiipie  et  des 
extrapancréatiques,  tandis  que  les  fibres  dos  vaisseaux  ont  leurs  celhdes  d'origin® 
idveau  des  ganglions  prévertéliraux.  A  côté  des  fibres  amyéliniques  on  on  trouve  d'aUt’  ^ 
myéliniiiues  fines  (les  fibres  |)i-é-ganglionnaires  du  pneumogastrique),  (pii 
au  voisinage  des  ganglions  microsympathiques  endopancréatiques  (là  .se 
synap.se).  Knfiu,  on  voit  des  fibres  rarnifièies  autour  des  vai.s.soaux  [lancréatiqnos. 
partie  do  cos  fibres  serait  en  rapport  avec  les  formations  sensitives  (système  centrip® 
Les  fibres  nerveuses  des  aeiiii  [lancréatiques  sontindépendantes  de  celles  ipii 
l<‘S  îlols  (io  I.iiinfj'^îrhans  at  las  vaiss^iaiix.  Aiiioiir  (I(îs  acini  sa  rainifiaiit  les  fibr®® 
liemak.  I.es  terminaisons  ner\euses  sont  périacinouses  et  interépithéliales.  Dos  l* 
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amyéliniques  et  myéliiiiqucs  iibordenl  les  Mots  de  Lanj'erlians  ;  elles  arrivent  avec  les 
'^aisseaux  et  forment  un  plexus  périnsulaire.  11  semble  que  la  glande  pancréatique  endo¬ 
crine  soit  seulement  sous  la  dépendance  des  fibnw  amyéliniques,  car  les  fibres  myé- 
•iniquos  s'arrêtent  à  la  périphérie  des  Ilots. 

Los  vai.sseaux  sanguins  grands  et  moyens  possèdent  un  plexus  advenliliel,  un  plexus 
mtermediaire  el.  un  autre  musculaire  (fibres  amyéliuiipies).  Le  pancréas  iiossède,  on 
autre,  une  série  de  neurones  végétatifs  propres  disposés  : 

Au  voisinage  de  l’entrée  des  vaisseaux  pancréatiques,  où  ils  forment  un  ganglion 
constitué  par  des  neurones  végétatifs  de  type  multipolaire  parcouru  pur  un  système 
de  fibres  myéliniipies  préganglionnaires. 

D'autres  neurones  végétatifs  multipolaires  sont  clairsemés  à  l’intérieur  du  paii- 
ccéas,  constituant  des  ganglions  microsympatluques  de  topograiibie  habitucllemenl 
juxta  insulaire  et  jiixta-vasculairo.  •!.  Nicolusco. 

Quelques  observations  sur  la  composition  des  Bains  d'argent  dans  les  méthodes 
Bielschowsky  et  leurs  variantes,  et  résultats  du  procédé  de  Bielschowsky- 
Cajal  appliqué  à  l'histopathologie,  par  Mariano  C.üHiiiz.'/'rdDaiij.'  du  iMbunihnrc  de 
Ki'clierchi’x  lnid(iiji<iucs  de  ri’nincrsité  de  Madrid,  t.  22,  fascicules  1  et  2,  pages  109- 
*90,  1924 

^otes  sur  la  Structure  comparative  de  l'Écorce  Cérébelleuse,  et  dérivées  phy¬ 
siologiques  possibles,par  Clemente  Est.\ui.k.  Traiulii.r  du  I.iilxireditire  de  Iteeherchcx 
,lf  l' I  nireriiilc  de  Madrid,  t.  21,  fasc.  .'i  et  1,  p.  109-250,  dee.  192,1. 

^«trihution  à  la  connaissance  du  Système  commissural  de  l’Aire  motrice 
lapin,  par  ,Iosé  Maria  dû  Vii.l.wkiidh.  Tramiii.r  <tu  Laliaratuire  de  Jierherches  bio- 
^'ujiiiuen  de  l’ Ihiiversilé  de  Madrid,  t.  22,  fasc.  1  et  2,  ]).  1-21,  juin  1924. 

Connexions  commissurales  des  Régions  postérieures  du  Cerveau  du  lapin, 

P®c  José  Maria  Dii  Vii.i.avkiidu.  Trilvan.r  du  Labaralaire  de  Uecherchea  biiduijifiues 
l’Vnwersité  de  Madrid,  t.  22,  fasc.  1  et  2,  p.  99-141,  1924. 

^^ystolyse  dans  les  Centres  nerveux  des  Insectes,  par  Dondngo  Sakcuûz  v 
^^^ciiKt/rrauaiu  du  I.aburaluire  de  Recherches  biuluyiiiues  de  V  U niuersilé  de  Madrid, 
21,  fasc.  3  et  4,  ii.  385-422,  1923. 

^***se  dos  Terminaisons  motrices  et  sensitives.  II.  Terminaisons  dans  les 
ïolls  de  la  souris  blanche, par  J .  Francisco  Tûllo.  Travauj-  du  I.almralaire  de  Rerher- 
c*>es  bioiogiiingii  de  l’ Université  de  Madrid,  t.  21,  fasc.  3  et  4,  p.  257-384,  1923. 

^fparoii  de  Golgi  du  Foie,  et  Pigment  des  Fibres  Musculaires  cardiaque  et 
^•®®,par  José  Abello  I’ascual. 7’r«/>/jn.r  du  Labarittaire  de  Recherches  bialayiques  de 
‘'Université  de  Madrid,  t.  22,  fasc.  1  et  2,  p.  191-208,  1924. 

^’^®ublos  dos  Organes  de  Golgi  dans  les  Celliües  nerveuses  de  la  MoeUe  après 
^’eposition  au  froid  par  C.  L)a  I'ano.  J.  a/  Nervaus  a.  Ment.  Diseuse,  vol,  50,  n“  5,. 
Ih  353. 
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Processus  Nerveux  fondamentaux  dans  l’Ecorce  dos  Hémisphèrea 
cérébraux,  par  Hknïoi..  Rrain,  n"  9,  p.  109,  1924. 
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InQuence  du  Cerveau  et  du  Cervelet  sur  la  Ridigité  eu  extension,  par  Wahneb 
rl  OLMSri'.n.  Ilrain,  n,  •>,  p.  ISO,  1923. 

Sur  les  Localisations  Cérébelleuses,  par  Swon  Ingvvah,  Brain,no  3,  p.  301,  1923. 

Les  Activités  Sensitives  de  la  Peau  pour  le  Toucher  et  la  Température,  paf 

Watehsto,  Firain,  n»,  2  p.  200,  1923 

Une  nouvelle  espèce  de  Rayonnement  de  l’organisme  humain,  par  SydNBŸ 
Alrutz  (d’Upsal,  Suède).  Archives  Suisses  de  Neurol,  et  de  [Psychiatrie,  t.  10,  fasc.  2 
et  ll.tasc,  1,  1922. 

L’auUuir  relaie  do  nombreuses  expériences  faites  par  lui  sur  diverses  personnc.s,  saines 
ou  névropathes,  et  qui  l’autorisent,  pensc-t-il,  à  poser  en  fait  l’existence  d’une  émana¬ 
tion  rayonnant  de  l’iiypnotiseur  à  l’hypnotisé.  Pour  lui,  cotte  émanation  a  sa  source  dans 

Les  «  passes  »  agiraient  en  prcmi(!r  lieu  sur  les  nerfs  et  ies  organes  [)ériphériques  ;  elles 
exerceraient  ensuite  une  action  centrale. 

11  y  a  lieu  d’examiner  sérieusement  la  (piestion.  A.  appuie  ses  comptes  rendus  de 
démonstrations  photographiques  très  intéressantes.  On  y  voit,  par  exemple,  comment 
l’index,  sans  toucher  le  tégument,  provoque,  au  point  d’excitation  électrique  du  facial 
droit,  une  décharge  ou  contraction  tout  à  fait  typique  ;  comment  le  pointage  d’un 
doigt  sur  les  di\  ers  points  identiques  des  muscles  de  l’avant-bras  est  suivi  de  contrac¬ 
tions  spécifiques  ab.solument  comparables  à  celle  do  l’électricité.  W.  Boven. 

La  Chorée  et  l’Athétose  expérimentales,  par  Oonzalo  H.  Lai-oma.  IJvre  en  l'hoh' 
neur  de  Cajal,  t.  2,  p.  •2«1-2G.3,  .Madrid,  192'!. 

Hésultats  de  l’expérimentation  sur  27  chats  à  la  suite  de  lésions  qui  intéressent  i 
1“  7.C  noyau  rouye  ;  2"  l'hypothalamus  (par  l’introduction  d’une  aguille  à  travers  1® 
tiers  postérieur  du  corjjs  calleux); 3“  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  el  le  noyau  rouÿ^ 
(à  travers  la  i)urtio  latérale  du  pédoncule  cérébral).  Ile  môme,  on  a  lésé  bilatéralement 
dans  certains  cas  les  noyaux  lenticulaires  sans  obtenir  aucun  .syndrome  moteur  à  1® 
suite  de  cette  dernière  opération.  Les  syndromes  obtenus  sont  :  chorée  monoplégi<în®' 
liémichorée,  chorée  des  4  e.xtrémités,  athéto.sc  de  deux  extrémités,  spasmes  intentionnels! 
l’iiez  certains  animaux, un  obtint  des  syndromes  cérébclhmx  plus  ou  moins  transitoires- 
Les  syndromes  moteurs  précités  apparaissent  après  l’opération,  durent  quelques  jour* 
ou  indéfiniment.  On  peut  observer  deux  types  de  mouvements  choréiqiuis  :  a)  rylhmifliF^^ 
brusques,  de  type  inyoclonique  et  h)  plus  amples  et  semblables  aux  mouvements  de  1® 
chorée  humaine.  Lafora  jiartage  en  trois  groupes  les  résultats  obtenus  d’après  le 
de  la  lésion. 

1»  La  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  produit  il’une  manière  consf-u’'^® 
l’hémichorée  homolatérale  ou  contralatérale,  (lésion  produite  avant  ou  après  la  décuss® 
lion  de  WerneUink).  .Au  tond  cette  hémichorée  est  le  «  Bindoarmchoroa  de  Bonhoeffer*' 
2“  La  lésion  de  la  région  sous-optique  produit  l’athétosc.  (Juand  la  lésion  est  médiat®' 
le  syndrome  athétosiquo  est  bilatéral. 

3“  La  lésion  du  noyau  rouge  ou  de  lu  voie  rubro-thalurnicpuî  dans  son  trajet  sous-op*'‘ 
(|ue  réalise  le  syndrome  mixte  choréo-athétosique.  1.  .Nicolkscü. 

Études  Électromyographiques  sur  les  Convulsions  expérimentales,  pur  Stanla^ 


analyses; 
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Composition  du  Liquide  Céphalo-rachidien  en  Protéines  et  en  Cellules. 
Modification  du  L.  C.-R.  à  la  suite  d’injections  intraspinales,  intracrâniennes 
et  intraventriculaires  de  Sérum  de  Swift-Ellis,  par  A.  W.  Young et  B.-.I.  Alpers. 
Archives  of  Neiirology  and  Psychiatry,  novembre  1924. 


Les  injections  intraspinales,  intracrâniennes  et  intraventriculaires  de  sérumdeSwift- 
Lllis  produisent,  au  bout  de  24  heures,  une  augmentation  sensible  des  cellules  et  de  la 
Pfotéine  totale  dans  le  liquide  lombaire  ;  l’injection  intralombaire  augmente  légèrement 
Cytologie  et  les  protéines  totales  du  liquide  intracrânien,  mais  ne  modifie  pas  le 
liquide  ventriculaire.  L’augmentation  dos  cellules  (principalement  dos  leucocytes  poly- 
''ucléaires)  est  due  à  l’action  irritante  du  sérum  sur  les  méninges  ;  celle  des  protéines 
Provient  du  sérum  introduit  et  de  la  légère  réaction  exudalivc  qu’il  [irovoque.  ('.es 
®*(gnientations  dans  lo  liquide  lombaire  provenant  à  la  suite  d’une  injection  ilans  la 
*^®'’it6  arachnoïdienne  cérébrale,  et  les  ventricules  démontrent  la  diffusion  du  sérum  de 
en  bas.  Il  semble  que  lo  sérum  introduit  dans  la  région  lombaire  diffuse  parti(qio- 
*Pcut  vers  le  haut.  Les  cellules  disparaissent  2  à  .1  jours  après  l’injection  sans  qu’on 
Puisse  en  discerner  la  cause.  E.  TEnRis, 


^Liquide  Céphalo-rachidien  (Résumé  des  données  actuelles  sur  sa  physiologie 
sa  chimie,  par  William  C.  Menninger.  .Journal  nf  Neruyus  .-1.  Mental  Disease, 
no  2,  p.  144,  août  1924. 

la  Viscosité  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  T.  Soi>,\.  .Journal  of  Nrrrous 
A.  Menu  Disease,  vol.  54,  p.  227,  S(q>t.  1921. 


^hétpation  du  Ttryparsamide  dans  le  Système  Nerveux  central  avec  et  sans 
‘^*^tation  Méningée,  par  Meurtens,  Kolos  et  Marsiiall.  Archives  of  Neuroloyy  and 
^ychiainj,  juillet  1924. 

®^P*i''>cnces  ont  été  faites  sur  des  lapins,  pour  étinlier  la  pénétnition  respl^ctivo 
^gtj^  ci-  *i'(  tryparsamide.  Los  expériences  ont  démontré  le  caractère 

nourotropique  de  ce  dernier  produit,  alors  que  l’arsphénamine  tend  à  rester 
'«L  *  Ll’autro  part,  chez  des  rnaladesayantreçu  des  injections  de  tryparsamide, 
Phén  (Contenait  2  à  .3  fois  plusd’arsenic  qu’aprèsdcsinjoctionsintraveinouses  d’ars- 
'P^nié**'**'*  irritation  méningée,  la  concentration  d’arsenic  était <!ncore  aug- 

^*on  ^  semble  donc  (pie  les  injections  de  tryparsamide,  après  irrita- 

sy  .'^*"''>(?ée  préalable,  puissent  être  employées  utilement  en  clinique  dans  les  cas  de 
*  herveuse  rebelle  à  tout  autre  traitement.  E.  Terris. 


’  ■'Variations  do  forme  dos  Mouvements  Réflexes  e 
plantaire  de  Babinski,  par  Wai.siii:.  Jlrain,  n»  3,  | 


en  particulier  du 

2H1,  1923. 


sur  les  Réflexes  toniques  oculaires,  par  H.  Lorexte  de  No.  J'ra- 
et  o* ^■"l‘oraloire.  de,  Iterherches  hioloiiiyues  de  l’  V nirersilé  de  Madrid,  t.  22,  fasc.  1 
I'-  134-1(17,  1924. 


•'Icx*  Atrophique  du  Muscle  après  Section  du  Tendon,  par 

lajp  Audova  (de  l)orpat),.lr(7i((rs  .Sn/.w.v  (/(•  A>"nd.  el  île  l'syehialrie,  t.  1(1, 

'■  ^’P-2n,  1922. 

(lè*^^^*^  'l’iil  ruphie  est  du  iiu'une  type  que  la  courbe,  décrite  par  le  même  autour, 
K’nérescence  musculaire  après  section  du  nerf  afférent.  Le  muscle  jierd  environ 


1 
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40  0/0  de  sa  siihslaiico  sèclie  dans  les  4  semaines  qni  suivent l’éricrvalion, et  10  0/0  du 
poids  total  dans  les  100  jours  iillérionrs.  W.  Bovkn. 

Les  Muscles  de  la  Station  debout, par  Walter  .M .  Khal  s.  Juiinuil aj  IS l'i'ViiUÿ  ^1. 
nixenscx,  vol.  OU,  n»  1,  p.  1,  juill.  1924. 

Etude  des  Electromyograncmios  des  Mouvements  volontaires,  par  (Iolla  et 
1  Iettwkk.  Uraiii,  n"  1,  j).  57,  192, 'j. 


/?  T  U  DES  SPÉCIA  LES 


CERVEAU 

Etudes  anatomo-cliniques  sur  l'Apraxie,  par  Hodoliuih  liai  n  (de  Zuricli). 
lies  Suisses  de  yeiinil.  el  lie  l’sijehialrie,  t.  9,  fasc.  1;  t.2,fasc.  10  et  12  ;  1922. 


Très  gros  laheur  ;  examens  microscopiques  très  consciencieux;  inv(!sligations  clu" 
ques  très  pénétrantes  :  ee.  travail  est  tout  inspiré  des  idées  do  V.  .Monakow  sous  l’égid® 
duquel  il  n  d’ailleurs  été  entrepris  et  mené  à  bonne  fin. 

Kn  somme,  il  n’est  aucune  région  di^  l’encéphabs  hémisphère  droit  inclus,  d®**^ 
l’atteinte  ne  puisse  être  suivie  d’une  apraxie  tout  au  moins  temporaire. 

Une  (h^struclion  totale  de  la  partie  inférieure  du  lotx^  pariétal  gauche,  seul,  n’engendrC' 
d’ordinaire,  aucune  apraxie. 

I,a  zone  d’apraxie  |iar  cxelhuic(^  s’étend  do  fait  sur  tout  le  vaste  territoire  traver 
par  la  hranclu?  [lostérieun^  de.  la  fosse  d(^  Sylvius. 

On  ne  saurait  rocoimaîlre  aux  lobes  Irontaux  île  sigiulication  particulière  dans 
coordination  «  eiipraxiqne  ».  Il  faut  considérer  comme  des  effets  médiats  et  des  coB 
.sé(|uences  lointaines  l’apraxie  observée  dans  ipielipies  cas  de  lésion  des  lobes  frontaid^ 
(hydrocé|ihalie,  shock,  id.c.). 

U’interriqition  des  fibres  commissiirales  du  corps  calleux  ne  provoque  qu’ 
éphémère  qu’il  faut  interpréter  comme  la  conséipience  d’nnc  désolidarisation  pat*’*' 
logique  de  deux  hémisphères  habitués  dès  l’enfance  à  travadler  synergiquement. 

U’ajiraxie  motrice  unilatérale  est  le  plus  souvent  un  syndrome  consécutif  à  une 
étendue  de  la  région  an/énenre  du  «  domaine  cortical  de  l’apraxie  »  (circonvolution 
rolandiipie  et  pariétale,  ascendante);  elle  est  aussi  souvent  homolatérale  que  contr®^® 
térale  directe  (ou  sympathique  !)  ipie  croisée. 

1,’apraxie.  sensorielle  unilatérale  suit  une  lésion  grave  de  la  région  pariétale  inféri®'' 
(bus  du  hdie  temporal)  et  de  la  portion  postérieure  de  la  U'  circonvolution  temp®’’®** 

U’apraxie  avec  agnosie  idéatoire  bilatérale  ressortit  le  plus  souvent  à  une  altéra 
rès  profonde  de  la  région  postérieure  du  domaine  de  l’apraxie  (confins  occipito-p® 


nraxi® 


à  bien  droit  que  gauche,  n 


•e  observe-t-on  toujours,  dans  do  P* 


Il  altération  concomitante  grave  du  cerveau  tout  entier.  Le  caractère  agnoS' 


itiq*** 


Dans  tous  les  ca: 
ou  d’altérations  én 
laires  multiples,  (d.i 
Jamais  l’apraxie  n 
proprement  lueale 

du  mouvement. 


le  pèle  occipital. 
où  l’apraxîe  subsiste  à  l’état  chronique,  il  s  agit,  anatomepi®*’* 
rines  soit  par  leur  dimension  .soit  par  leur  dispersion  (foyers 
.),  soit  de  tumeurs  avec  leur  cortège  de  dégénérescencesse  cono  ^ 
peut  être  assimilée  à  la  manifestation  clinicpie  d’une  destrù® 


Mctio» 


réflexio 


s  de  l’auteur  s 


■  la  phylogénèse  do  la  f®**® 
W.  BovEN* 


sti®” 


yl.V.lL  Y  S  lis 


281 


Les  Troubles  généraux  et  les  Lésions  histologiques  diffuses  dans  les  Tumeurs 
intracrâniennes.  Contribution  à  la  pathologie  générale  et  au  diagnostic 
des  Tumeurs  Cérébrales,  par  Aldo  Agosta.  Extrait  do  la  Hiuisla  sper.  di  Frcnia- 
t.  4G,  brochure  do  220  pages  avec  7  planches,  Roggio  Emilia,  1922. 

Il  n’ost  pas  rare  qu’une  tumeur  cérébrale  existe  sans  symptômes  de  localisation  ; 
®lle  n’on  donne  pas  moins  lieu  à  dos  troubles  multiples,  généraux  et  divers  susceptibles 
d  amener  des  erreurs  de  diagnostic.  C'est  à  cotte  maladie  do  tout  le  système  nerveux 
Par  présence  d’une  tumeur  cérébrale  que  s’est  attaquée  l’autour;  les  lésions  histolo¬ 
giques  dont  il  fait  l’étude  présentent  une  diffusion  assez  inattendue.  Cette  notion 
®uatomiquc  fournit  une  ba.so  pour  l'appréciation  do  la  valeur  de  symptômes  que  le 
•îlagnostic  aura  à  rattacher  à  leur  véritable  cause.  F.  Drlkni. 


les  Tumeurs  de  la  Région  Infundibulaire,  par  Giulio  Agostini.  Extrait  des 
^nnali  de  Manicomio  prov.  di  Peragia  e  Aulorassiunli  e  Rivisle  di  Psichialria  e 
^europahilogia,  t.  17,  fasc.  1-4.  Brochure  in-S"  do  82  pages  avec  4  planches,  Pérouse, 
1924. 

Gat  intéressant  travail  a  pour  base  l’étude  d’un  cas  personnel  do  tumeur  de  la  région 
‘hlundibulairo.  L’autour  on  rapproche  les  observations  analogues  déjà  publiées.  Après 
"ne  étude  de  la  physiopathologie  de  la  région  hypophysaire,  il  trace  le  tableau  sympto- 
***ntologiquc  et  clinique  des  tumeurs  infundibulaires.  F.  Drlkni. 


les  Effets  de  la  Radiothérapie  dans  les  Tumeurs  du  Système  Nerveux 
nantral,  par  G.  Artom  et  M.  Bolarfio.  Extrait  de  la  Riuisla  olo-neuro-ophlalmoto- 
t.  1,  fa.se.  4-5.  Brochure  in-8»  de  43  pages,  Rome,  1924. 

Série  de  15  observations  permettant  de  so  faire  une  idée  exacte  sur  la  valeur  de 
nadiolhérapie  dans  les  cas  do  tumeur  cérébrale.  Dans  les  tumeurs  hypophysaires  ^ 
''..diothérapic  est  nettement  curative.  Dans  les  tumeurs  intracrâniennes  d’autres 
nllsations  ses  effets  directs  sont  moins  importants,  mais  la  radiothérapie  apporte 
**"  ®nnlagcment  en  agissant  sur  les  symptômes  les  plus  pénibles,  la  céphalée  et  les 

'""niisscments.  E.  Deluni. 

'^“tribution  à  l’étude  des  Néoplasies  Gliomateuses  diffuses  du  Cerveau  à 
'aractère  réactif,  pur  .1  .-L.  Fines  (de  Fétrograd).  Archives  Suisses  de  Neurul.  et  de 
^’>yvhialrie,  t.  11),  fasc.  2,  p.289  ;  l.  11,  fasc.  1,  p.  112,  1922. 


aaoïe  rythmique  de  Convergence  des  Yeux  dans  un  cas  de  Tumeur  de  la 
Glande  Pinéale.  par  de  Monciiv,  Rrain,  n“  2,  p.  179,  1923. 


Êafj 


®èqueUes  Neuropsychiatriques  des  Traumatismes  Cérébraux  chez  les 

lANKLiN  A.  Eu.wr.ii,  Archives  <if  Neurology  and 


^  'a«ts,  par  E.-A.  ,S 
^y^hiairy^  octobre  1924. 

cérébraux  chez  les  enfants  sont  fréquemment  suivis,  parfois  à  un 
intervalle,  d’altérations  du  caractère  et  de  la  conduite  analogues  à  celles  qui 
"  *a  suite  del  'encéphalite  épidémique  aiguë.  Les  troubles  vasomoteurs  et 
ou  **  épileptoïdes  sont  semblables  à  ceux  qui  se  produisent  chez  les  adultes,  mais 
«Hf  pas  do  névroses  traumatiques  chez  les  entants.  Les  auteurs  insistent 

"eractère  malfaisant  et  parfois  criminel  que  prennent  généralement  les  troubles 
NRuaoLooioïK.  —T.  I,  N»  ‘2,  l  éviiiEU  1925.  19 
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mentaux  consécutif  à  îles  traumatismes,  t.e  pronostic  est  grave  et  ne  laisse  guère  iJ'es- 
poir  d’amélioration.  K.  Teuiiis. 


Sur  la  Valeur  clinique  et  la  sig^fication  physiopathologique  du  Syndrome  du 
Corps  Strié,  par  Otto  Binswanohh  (d’Iéna).  Archives  Suisses  de  Neuraloyie  el 
de  Psychidlric,  t.  10,  fasc.  2,  p.  230  ;  1922.  * 

Bésumé  succinct  des  travaux  parus  jusqu’à  ce  jour,  ou  plutôt  synthèse  brève  dos 
découvertes  faites  dans  ce  domaine,  et  dont  O.scar  et  Cécile  à'ogt  .sont  les  principaux 

Il  est  donc  bien  entendu  qu’il  faut  constituer  en  organe  à  signification  [ibysiologique 
une  et  déterminée  le  noyau  caudé  et  le  «  judamon  »  du  noyau  Iciddculaire  ;  tandis  que  lo 
«  globus  pidlidus  »  se  singularise  en  appareil  antagoniste  du  premier,  (  )  et  C.  V.ont  l’habi' 
Unie  de  nommer  «  syndrome  strié  »  ou  système  strié  ronsemble  des  réaetions  nées  dans 
le  corps  strié  (soit  noyau  caudé  et  putarnen)  et  dans  le  «  pallidurn  ». 

T.e  cor|)s  strié  tout  comme  l’écorce  répartit  les  spécialisations  dans  des  territoires 
a.ssez  bien  définis.  Le  pôle  antérieur  régit  les  opérations  du  langage  et  do  la  déglutitioni 
le  pôle  postérieur  ou  caudal  contrôle  le  reste  de  la  musculature. 

Une  salivation  excessive  signale  l’atteinte  du  corps  strié  aussi  bien  que  du  pallidum; 
le  tremblement  est  plutôt  le  fait  du  corps  strié  lui-mfime  ;  la  rigidité  musculaire  qn* 
suit  les  lésions  striées  au  sens  général  du  terme  frappe  également  les  agonistes  6*' 
les  antagonistes. 

Le  l’allidum  commanderait  des  automatismes  très  primitifs  ipii  joueraient  un  rôle 
important  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  et  dans  la  tendre,  enfance.  Ces  réflexes  plà® 
ou  moins  complexes  seraient  contrôlés  et  «bridés  «par  le  corps  strié,  organe  en  quelqà® 
sorte  suzerain  itu  Pallidum,  qui  règle  la  mimique  et  la  gesticulation  inconsciente,  1®* 
synergies  musculaires,  la  dynamique  des  attitudes,  les  réflexes  de  défense  et  de  protec¬ 
tion.  'l'andisque  le  corps  strié  ii’oxercc  .scs  fonctions  que  sur  le  pallidum  bomolatéral, 
le  pallidum  étend  son  empire  sur  les  deux  moités  du  eorfis. 

D'une  manière  générale,  il  faut  reconnaître  que  les  altérations  du  corps  strié  h® 
représentent  que  l’un  des  aspects  d’une  affection  beaucoup  plus  étendue,  à  savoir  la  dég^ 
nérescence  du  système  nerveux  cxtrapyramidal.  L’alliétose,  la  chorée,  le  tremblera* 
manifestent  tout  autant  des  lésions  du  réseau  noyau  dentelé-pédoneulo  céréboll69’‘ 
noyau  rouge  ou  cortico-protubérantiel  que  du  corps  strié  lui-méme. 

Il  y  a  lieu  de  considérer  deux  réseaux  moteurs  distincts  :  le  cortico-spino-  muscula*''* 
ou  .système  pyramidal  et  le  système  cortico-strio-musculaire,  jiourvii  de  nombre 
relais  et  de  stations  de  dynamogénie  ou  d’inhibition.  W.  IIovkn. 

Sur  la  dégénération  Hépato-Lonticulaire  avoc  relation  d’un  cas  et  des  constat® 
tions  anatomopathologiques,  par  C.  IIaditeld.  Jiruin,  n“  2,  [i.  147,  1923. 

Forme  de  Dégénération  cérébrale  Familiale  affectant  principalement  le  No^® 
Lenticulaire,  par  D.  Patehson  et  A.  CAn.MicHAEi,.  llrain,  n”  2,  p.  207,  192Ô' 

Observations  sur  la  nature  de  la  Rigidité  musculaire  de  la  Paralysie  ®®***^^, 
et  sur  ses  relations  avec  le  Tremblement,  parWALSiiE./yroin,  n»  2,  p.  Ib9)  ^ 


Pathogénie  de  la  Diplégie  Cérébrale,  par  .1.  Coli.ieh.  lirain, 


p.  1,  1924- 


Sur  la  Dissociation  de  l’Innervation  Volontaire  et  de  l’Innervation  Emoi 


dans  la  Paralysie  faciale  d’origine  centrale,  par  Monrad-Khohn.  fîrcnb) 

p.  22,  1924, 


â 
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Nouvelles  contributions  à  l’étude  de  rhistopathologie  de  la  Sclérose  en  plaques . 

par  G.  Maiunesco.  Bullelin  de  la  section  scientifique  de  l'Académie  roumaine,  séance 
du  20  mars  1024,  n"  1,  1024. 

L’auteur  passe  successivement  en  revue  les  lésions  des  vaisseaux,  du  parenchyme 
nerveux,  celles  do  la  névroglic,  insistant  aussi  sur  les  lésions  du  cerveau,  du  cervelet  et 
du  nerf  optique.  Pour  ce  qui  a  trait  aux  lésions  des  vaisseaux  dans  la  sclérose  on  plaques, 
elles  sont  constantes,  et  commandent  la  topographie  et  l’intensité  des  processus  ;  elles 
existent  aussi  bien  dans  les  méninges  que  dans  le  névraxe.  La  lésion  essentielle  consiste 
en  l’infiltration  des  petites  veines  des  vaisseaux  précapillaircs  et  capillaires,  distribuée 
'^ans  ordre  apparent  dans  le  névraxe,  mais  intéressant  plus  ceux  de  la  substance 
blanche  que  ceux  do  la  substancegrise.Cotteinfiltration  est  constituée  par  un  mélange 
be  lymphocytes,  do  mononucléaires  et  de  plasmocytes,  et  ce  senties  premiers  qui  prédo- 
■^'nent  dans  les  petits  vaisseaux  tandis  que  les  cellules  plasmatiques  seules  existent  dans 
capillaires  et  les  précapillaircs.  Il  n’y  a  pas  do  phénomènes  d’endartérite.  Los  trom- 
bus  qu’on  rencontre  parfois  dans  les  petites  veines  sont  constitués  par  des  lymphocytes, 
bes  lésions  du  ventricule  latéral  et  moyen  sont  constantes.  (On  insiste  sur  le  fait  que  la 
Propagation  de  l’agent  do  la  .sclérose  en  plaques  —  un  spirochète  —  poursuit  la  voie 
*^0  liquide  céphalo-rachidien.) 

Les  lésions  du  parenchyme  nerveux  portent  presque  exclusivement  sur  les  fibres  ner- 
''ousesqui  subissent,  à  mesure  que  le  processus  inflammatoire  s’accuse,  un  processus  de 
bestrucLion  de  lu  myéline  ;  le  cylindraxo  peut  persister  un  certain  temps,  mais  tôt  ou 
|ord  il  subit  un  processus  de  désintégration  granuleuse.  La  méthode  d’Alzheimer  permet 
0  1  autour  de  décrire  les  lésionsdu  cylindraxo  qui  subitdes  trunsformationschimiquos,  ce 
loi  explique  la  polychromasie  du  cylindraxo  qui  normalement  se  colore  en  vert  par 
b*tto  méthode.  Los  cellules  nerveuses  com|)rises  dans  les  foyers  de  sclérose  résistents 
®ox  processus  |)athologi(pies,  mais  dans  les  cas  anciens  elles  peuvent  subir  un  processus 
•■èaetion  (|ui  aboutit  à  l’atrophie  iiigmentaire. 

bo  processus  de  régénérescence  dos  fibres  nerveuses  collatérales  ou  terminales  tout 
“P  étant  réel  n’est  pas  durable  et  ne  joue  qu’un  rôle  insignifiant, 
bes  méthodes  de  Cajal  et  colle  d’Alzheimer  permettent  à  l’autour  d’étudier  d’une 
plus  complète  les  modifications  de  la  névroglio,  qui  ne  sont  seulement 
JonUaires  aux  modifications  dos  fibres  nerveuses,  mais  relèvent  aussi  d'un  [irocessus 
P'yélitc  <]ui  caractérise  la  sclérose  eu  plaques. 

bes  lésions  du  nerf  optique  ressemblent  à  celles  quorautcura  trouvées  dans  les  centre, 
en  '^***’^'  b“  névroglio  du  nerf  optiipie,  cellule,  et  fibres,  est  multipliée;  mais  il  y  a, 
eutre,  un  grand  nombn;  de  cellules  géantes  à  noyau  excentrique  et  très  volumineux 
^brant  parfois  un  grand  nombril  de  granulations  fuchsiiiophilos. 

^  la  Pbfre  des  lésions  remarquables,  alors  que  le  processus  de  myélite  intéresse 

bre  substance  grise  des  noyaux  du  cervelet  et  la  substance  blanche.  Des  nom- 

Ij.  planches  très  belles  forment  la  documentation  iconographique  de  ce  remarqua- 

*'’^P''P'b  ,J.  NICOLESCO. 


‘«atone  do  la  Moelle  épinière.  Coexistence  de  Cavités  Syringomyéliques, 

’i..,  ^  pur  Mahinesco  et  DaAfiANUsco,  Spilalut,  n»  2,  1924. 

Phtcurs  donnent  l’observation  anatomo-clinique  d’un  malade  qui  avait  présenté 
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pendant  la  vio  une  paraployio  spasmodique  avec  phénomènes  d’automatisme  médullaire 
très  accusés  qui  a  évolué  pendant  !l  ans.  I/examcn  anatomique  a  décelé  l'existence  d’un 
kyste  épidermoïde  cliolosléalomateux  qui  avait  détruit  la  moelle  au  niveau  de  Dx. 
Les  cellules  motrices  sous-jacentes  à  la  lésion  étaient  relativement  pou  touchées. 
Au-dessus  di'  la  lésion,  il  y  avait  une  cavité  syringomyéliquo  intéressant  la  moelle 
de  l)vi  à  Dix. 

Los  auteurs  insistent  sur  lu  rareté  de  celte  association  de  lésions  ;  ils  se  demandent  si 
leur  cas  n’est  pas  en  faveur  de  l'hypothèse  de  l’origine  congénitale  de  la  syringomyélie. 

.1.  Nicolesco. 

Traitement  sous-arachno'idien  de  la  Syphilis  du  Névraxe.  par  Marinesco  et 
Dn.voANESco.  Unrnania  mcdicala,  11“  fi,  Ihy  i. 

Nouvelle  contribution  à  l’étude  du  traitement  sous-arachnoi'dien  |iar  le  sérum  salvar- 
sanisé  cl  par  les  petites  quantités  de  néosalvarsan  dilué  dans  le  liquide  céphalo-raclii-  ■ 
dion  d’après  le  [irocédé  de  Denerich.  Les  auteurs  communiquent  les  bons  résultats 
obtenus,  basés  sur  une  slalistiipie  concernant  lit  cas  de  syphilis  du  système  nerveux. 

I.  Nicolesco. 

Un  cas  d’ Œdème  aigu  du  poumon  et  de  pneumonie  terminale  consécutif  à  la 
destruction  du  Centre  des  réflexes  pulmonaires  à  la  base  du  7“  segment 
dorsal  médullaire.  [ioi  Temi-le  I’ax  (de  I ’hiladelphie).  ./oiirnaf  0/  .Xcrvoiis  a.  Menld 
Diftease,  vol  (iO,  n» ‘2,  p.  IKi,  nofit  1924. 

Formation  dans  l'Ostéite  déformante  de  Lésions  du  Système  Nerveux  central) 
par  WvLLiE.  Brain,  i\o ’i,  p.  3.30,  1923. 


INFECTIONS 

ENCÉPHALITE  ÉPIDÉMIQUE 


Revue  générale  sur  les  Séquelles  Cliniques  de  la  récente  Epidémie  d’Enca 
phalite  Léthargique,  par  F.  Naville  (de  Genève).  Archiri's  Suisses  de  Neurol,  f 
de  Psycinalrie,  t.  11,  fasc.  1,  1922. 

Excellente  revue,  fort  documentée,  de  l’ensemble  îles  travaux  parus  sur  ce  suj®l 
augmentée  d’observations  cl  de  réflexions  personnelles.  C’est  Naville  qui  a  proposé  di 
nommer  n  bradyphrénie  »  le  syndrome  mental  postencôphaliliqun. 

W.  UOVEN. 


Spasme  do  Torsion  au  cours  de  l’Encéphalite  épidémique,  [lar  Kamil  llnNNSa' 

Camipis  telcaruv  cesUych,  cis.  21,  roc.  1024. 

Enfant  do  13  ans;  encéjdialite  léthargique  en  1920  ;  début  du  parkinsonisme  l'aiH*^ 
suivante  cl  un  an  encore  plus  tard  sjiasmes  du  dos  à  extension  progressive  Jusqu’à 
tir  au  spasme  actuel  de  lorsion  qui  existe  à  l’état  do  pureté.  L’autour  on  donn® 
description  cl  signale  ce  fait  curieux  que  le  malade  oublie  ses  raideurs  et  ses  contf”’ 
sions  pour  jouer  au  ballon  (cinésie  paradoxale  de  Souques).  Le  cas  est  d’importaO®® 
en  ce  qu’il  montre  le  dévelo|)pement  du  spasme  de  torsion  sur  une  base  d’enoôpha 
léthargique  et  ensuite  une  connexion  entre  le  parkinsonisme  et  le  spasme  do  torsio**  ’ 
onfin,  chez  le  petit  malade,  une  atteinte  du  fuie  parlai  probable.  E.  F. 
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Diplopie  léthargique  non  paralytique  dans  l’Encéphalite  épidémique,  par 
Juan  M.  Oiiahiuo.  Se.mana  med.,  n»  -40,  10’J3. 

Trois  cas  d'encéphalite  épidémique,  l’un  d’eux  particulièrement  intéressant  par  sa 
complexité  ;  hypersomnie  d’un  degré  rare  avec  inversion  du  rythme  du  sommeil  et 
aijitation  nocturne,  hémiparkinsonisme,  etc.  Le  petit  malade,  un  entant  de  7  ans,  pré¬ 
sente  do  la  diplopie  sans  avoir  ni  altération  des  milieux  de  Teeil  ni  paralysies  oculaires  ; 
il  ne  voit  double  que  dans  une  condition,  quand  on  Tôveillc  de  son  profond  sommeil  ; 
ses  paupières  s’ouvrant  alors,  ses  globes  oculaires  passent  avec  une  lenteur  anormale  de 
'a  position  du  sommeil  à  la  position  du  réveil.  Chez  le  sujet  normal,  ce  changement  do 
position  dos  globes  est  instantané  et  l’on  n’a  pas  le  temps  de  |)rondre  conscience  de 
•a  diplopie  normale  du  réveil.  1'.  Dklkni. 

Le  Métabolisme  basal  dans  les  Syndromes  postencéphalitiques,  par  Ludo 
^Van  BooAEnT,  Annales  de  Médecine,  t.  15,  n"  5,  p.  4Ü3,  mai  1924. 

L’infection  oncéphalitiquo  à  elle  seule  n’apporte  pas  de  modification  au  métabolismo 
basal  ;  mais  elle  peut  réaliser  des  altérations  fonctionnelles  influençant  d’une  manière 
appréciable  le  taux  des  échanges  respiratoires.  Ces  modifications  secondaires  du  méta¬ 
bolisme  basal,  au  début  tout  au  moins,  ont  pour  origine  un  déséquilibre  de  régulation 
neuro-humoral  plutôt  qu’un  déficit  glandulaire.  E.  F. 

Encéphalite  léthargique  avec  Syndrome  Respiratoire  et  Hépatique,  par  Ludo 
Van  BoGAiiRT,  J.  de  Neurolugie  cl  de  Psycliialrie,  1924,  n”  I. 

Etude  d’un  tyjie  i)r()longé  d’encéphalite  épidémique,  avec  réactivation  du  processus 
■nfectioux  après  plusieurs  mois  d’apparente  bonne  santé.  L’atteinte  respiratoire  a  ôté 
précoce  et  a  précédé  l’installation  du  syndrome  parkinsonien  ;  le  syndrome  hépatique, 
'ni  aussi,  a  précédé  la  réactivation  cncéphalitique.  Expérinientalion  et  essai  d’interpré- 
'ntion  de  ces  troubles.  E.  F. 

Eonctionnement  du  Foie  dans  le  Parkinsonisme  post-encéphalitique,  par 
Paolo  Ottoneli.o,  Dingnosi,  t.  4,  fasc.  27-29,  1924  (71  pages). 

Dans  les  cas  de  manifestations  tardives  de  l’encéphalile  épidémique  existent,  à 
côté  des  troubles  neurülogi(iues,  des  troubles  de  l’échange  intermédiaire. 

■'^u  début  de  la  maladie,  au  moment  de  l’agressiondu  \  irus,  la  cellule  hépatique  réagit 
''‘vement;  mais  la  durée  prolongée  de  l’infection  finit  ijar  épuiser  la  cellule  hépatique, 
D’autre  part,  le  foie  no  laisse  jias  de  subir  l’influence  atrophiante  des  lésions  des  centres 
cxtra-pypiiijpdaux.  L’atteinte  du  foie  dans  le  parkinsonisme  et  dans  la  maladie  de 
'ô'ilson  rapproche  singulièrement  par,  leur  physiopathologie  ces  deux  affections. 

F.  DunuNt.  a  £  Ü  E 

Cas  d’Encéphalite  épidémique  avec  Tremblement  typique  de  Sclérose 
plaques,  i>arllASSiN  et  Stam;.  ./'/nr/m/o/  Nercniina.  vol.  54,  n®  0; 

P-  516. 

^Pslques  troubles  permanents  do  la  Phonation  dans  certains  Syndromes  Encé- 
Pbalitiques,  par  Auhaiiamso.n  (d,  HAumun.  Jmirnaluj  Neviuius  a.  Mental  Disease,  vol; 
3.  1>.  249,  sept.  1924. 

®^hde  clinique  d'un  Tonus  plastique  observé  comme  Séquelle  rare  de  l’Encé 
haute  épidémique, par  1).  .Mac  Alpine.  B,  ain,  n“,  2,  p.  178.  1924. 
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Les  Séquelles  de  l'Encéphalite  léthargique.  parDcNCAN.  /in/iH,  n»!,  p.  70,  1924. 

Pathologie  du  Syndrome  Parkinsonien  consécutif  à  l'Encéphalite  léthargique 
avec  une  note  sur  la  production  do  la  calcification  dans  cette  maladie,  par 
I).  Mac  Alpine.  Ilrain,  n»  3,  ]>.  255,  1923. 

Herpès  Zoster  ;  lésions  du  Système  Nerveux  central  analogues  à  celles  de 
l’Encéphalite  épidémique  par  William  Tiialiiimeii,  .Irc/n'cp.v  iif  Neurolofjij  and 
Psychiatri/,  juillet  1924. 

L’auteur  rapporte  le  cas  d’une  malade  de  72  ans,  atteinte  d’un  herpès  /.oster  légèro- 
iiient  fébrile,  nettement  caractérisé,  et  mourant  au  bout  de  0  soniaines  environ.  La 
maladie  ayant  coïncidé  avec  une  épidémie  d’oncéiibalite,  et  la  mort  ayant  été  précédée 
d’une  période  de  somnolence,  on  rechercha  d’autres  signes  cliniques  do  cette  affection, 
la  malade  n’en  présentait  aucun.  L’autopsie  permit  de  découvrir  dans  le  système 
nerveux  central  une  infiltration  périvasculaire  do  lymphocytes,  tait  ([ui  n’a  encore 
Jamais  été  signalé  dans  les  cas  d’herpès  zoster.  L’auteur  émet  deux  hypothèses,  soit  que 
l’herpès  zoster  ait  été  causé  par  un  agent  infectieux  similaire  à  celui  de  l’encéphalite 
épidémique,  et  ficiit-être  similaire  au  virus  do  l’herpès  fébrile,  soit  ipic  la  malade  ait  été 
atteinte  d’cncéiihalite  épidémique  et  que  l’herpès  n'ait  ôté  qu’une  manifestation  secon» 
dairo  de  l’agent  infectieux.  E.  Teuiiis. 


SYMPATHIQUE  ET  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

A  propos  de  certaines  recherches  concernant  le  Système  Nerveux  'Végétatif 
central,  jiar  Maiiie  Y.  Nicolesco.  Spilalul,  n™  8-9,  1921. 

Etuile  critique,  dos  recherches  récentes  sur  le  systènui  nerveux  végétatif  central  qui 
ont  la  tendance  à  faire  une  division  trop  subtile  et  iirématurée  des  fonctions  dos  diver¬ 
ses  formations  végétatives  cmitrales. 

Hovue  des  nouvelles  acquisitions  (ui  matière  de  système  nerveux  végétatif  par  rap¬ 
port  aux  problèmes  du  tonus  musculaire,  du  métabolisme,  de  la  thermogenèse,  ctcJ 

Conclusions  ;  1»  La  modestie  des  connaissances  actuelles  sur  le  système  nerveux  végé¬ 
tatif  central  impose  une  étude  mèthodiiiiie,  surtout  jiarce  qu’il  s’agit  d’une,  ipiestion 
pleine  de  jdèges  oi'i  h^s  connaissances  anatomiques  sont  rudimentaires. 

2“  11  est  impossible  de  préciser  la  nature  végétal  ivo  d’un  groupe  de  neurones,  do  véri' 
fi(U'  ce  type  iiiairoual  |iar  les  moyens  histulogiipios  actuels,  car  il  n’y  a  pas  de  méthodo 
élective. 

3”  11  n’est  que  relativement  possible  d’apprécier  lesgroiqies  végétatifs  in  tranévraxiq"*!® 
par  leur  place  dans  le  plan  d’organisation  du  système  nerveux,  par  leur  évolution  dans  1  é 
chelle  animale  et  par  les  affinités  de  certains  jirocessiis  pathologiipies  ipii  les  touchent 
d’une  niauière élective.  Il  faid,  reconnaître  ipie  les  processus  pathologiipios  ipii  intéres¬ 
sent  le  système  nerveux  végétatif  peuvent  présenter  des  électivités  multiples,  variable'’ 
etinégales.  En  outre,  les  tableaux  cliiuques  ipii  en  découlent  sont  d’tiabitude  trèscoiuple' 
xos.  11  est  presipie  impossible  d’attribuer  à  l'heure  actuelle  à  une  certaine  toriiiation 
végétative  centrale  il'une  manière  certaine  une  série  de  fonctions  contrôlées  et  contrô¬ 
lables  sans  une  superposil ion  assez  longm^  et  laborieuse  des  faits  clinicpies  avec  1®'’ 
données  histüpalhologi(|ues.  La  richesse  des  phénomènes  observés, en  matière  do  neoro 
logio  végétative  est  tellement  luxuriante  et  dispersée,  d’autre  part  lus  cas  anatomo-eUh*- 
quos  étudiés  d’une  manière  complète  tellement  rares  ipi’il  faut  reconnaître  avec  sincô 
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rité  que  l'tLudc  de  celle  parlio  du  syslèrno  nerveux  mainlieut  le  neiirologisle,  l’analo- 
mislo  el  le  pliysiologislc  dans  une  voie  pleine  do  pièges.  Donc,  il  y  a  de  Irès  grandes  dilfi- 
Cullès  (pii  iinposonl  la  prudence  loujours  quand  il  s’agil  d('  lucalisaliens  de  diverses 
fondions  au  niveau  du  syslème  nerveux  végélalif  ccnlral,  d’aulanl  plus  que  la  physio 
fogie  des  ccnlres  nerveux  vcigélalils  ne  se  prèle  |ias  à  une  scliémalisalion  coininodo. 

1  Nicolesco. 

Paralysies  paratrigéminales  du  Sympathique  Oculo-pupillaire,  |(ar  Maedeu. 
Hniin,  n»  2,  p.  M!),  1921. 

Ûu  mécanisme  de  l'Hyperalgésie  et  de  la  Causalgie,  des  Injections  d'alcool 
dans  les  Séquelles  douloureuses  de  la  Névrite,  par. Joseph  Bvunk  (de  .N'ew-^'ork). 
Juiirnat  nf  Acrnimn  a.  Me.nlal  IHuCdxe,  vol.  51,  n»  (1,  p.  4.33. 
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hyperthymie  aiguë  simple.  Tremblement.  Asthénie  chronique,  par  H.  Benon. 
■àrchive.s  Suisses  de  JWcurul  et  de  Psijchiiilrie,  1. 10,  fasc.  2,  p.  '225,  1922. 
helalion  d’un  cas.  Pronostic  mauvais. 

B.  W. 

®tude  des  malades  sujets  aux  Crises  convulsives,  par  II.  I.lodv  ZEGLER../()«rn«/ 
o/  Aerudiis  und  Alenldl  Discdsc,  vol.  51,  n"  2,  août  1921,  p.  139. 

^dalyse  d’un  cas  d’Hystérie  surajoutée  à  une  vieille  lésion  diffuse  du  sys¬ 
tème  nerveux  central,  parLEunAMN  (do  New- York),  ./idirnul  of  Xenwiis  A.  Mental 
^iscase,  vol.  54,  n“  1,  p.  31. 

houleur  Hystérique,  par  Gordon  cl  Carleton.  Hrdin,  n"  2,  j).  221,  1923. 
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psychologie 

hèHexions  sur  l’Attention  en  Psychopathologie,  par  William  Boven  (de  Laiisane). 
Avehiues  Suisses  de  Neurol,  et  de  Psijeliialrie,  l.  11,  fa.se.  I,  p.  3-18,  1922. 
^’ouleiir  émoi  une  liypollièsc.  B’allcnlion,  considérée  du  point  de  vue  énergétique 
une  quantité  do  force  limitée.  Emanée  d’on  ne  sait  quels  territoires  cérébraux, 
du  coroxt  entier,  vive,  mobile  comme  lu  flamme  sur  le  foyer,  elle  apporterait  le 
'*oourg  do  sa  dynamogénie  à  la  sensation  déjà  constituée  (dans  les  centres?)  et  lui 
’^fnirait  l’avantage  d’une  mise  en  valeur  ou  d’une  mise  au  point.  Une  sensation 
®oiente,  c’est  une  sensation  «  visée  »  |)ar  l’attonlion,  et  par  là  meme  élevée  sur  le 
apcr(;ue  do  toutes  parts  el,  à  l’état  de  veille,  «  située  »  dans  le  monde  dos  sens, 
jj,  force  80  distribue  de  trois  côtés  :  1“  aux  sensations  internes  qu’on  est  convenu 
appeler  cénostliésiques  ;  2“  aux  sensations  extrinsècpies  transmises  par  les  «  sens  »  ; 
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3“  aux  processus  m(uil,uux  (l’6vocal,iou,  il’association,  d'idéation,  de  réflexion  dont 
l’attonlion  fait  prestpio  tous  les  frais  <d,  qui  constituent  les  opérations  intellectuelles 
par  excellence. 

Or  ces  sensations  et  ces  i)rocessus  risalisent  sans  cesse  dans  la  conquête  de  cet 
appoint  de  force  que  l’at  tenlion  constitue  ;  lutte  réglée  (d  conditionnée  par  un  détermi¬ 
nisme  où  la  volonté  prend  [lOii  de  part  :  de  là  ces  oscillations,  ce,  ballottement,  ce  balan¬ 
cement  do  la  pression  (pi’uno  lutte,  ])erpétuelle  réparlit  entre  trois  ordres  do  phéno¬ 
mènes;  do  là  la  si, ride  mutuelle  dépendance  de  o(w  trois  attributions  qui  rappellent 
par  analogie  les  profiriétés  du  systènu^  énergétiipie  connu  sous  le  nom  d’ «  invariant»; 
«  les  valeurs  dont  l’association  détermine  et  mesure  l’invariant  peuvent  être,  variables 
en  elles-mêmes,  mais  les  variations  simultanées  d(î  ces  valeurs  sont  toujours  telles  que 
la  valeur  principale  (totale),  c’est-à-dire  l’invariant,  reste  constante  »  (Ostwald). 

11  paraît  à  l’auteur  que  le  somnuùl  i^st  caractérisé,  du  point  de  vue  |)sycbologique) 
moins  par  un  relâchement  que,  |jar  un  transfert  de  l’attcuition  ipii  «  féconde  des  débris 
cachés,  prête  main-forte  aux  souvenirs  débilo.s,  éclaire  et  révèle  comme  un  fanal  le 
clapotement  do  notre  âme  nocturne  ».  De  là  procéderait  l’tiypormnésio  du  rêve,  tant 
de  fols  signalée  ilepuis  Maury,  et  les  combinaisons  générales  que  la  psychologie  signale 
chez  les  dormeurs  illustres;  do  là  procéderaient  aussi  le  langage  et  la  logique  du  rêve) 
affectifs  csscntieliemenl. 

Ainsi  s’cxplicpierait  le  caractère  confusionnel  dos  délires  infectieux  ou  toxiques  dans 
lesquels  la  cénosthésio  très  active  ou  très  troublée  «  accapare  »  une  grosso  part  il’atten- 
tion.  L’onirisme  manifesterait  l’exaltation  do  la  cénosthésio. 

L’hypothèse  do  l’invariance  rendrait  compte  dos  imperfections  do  la  physiologie  des 
sons,  décelée  par  la  loi  do  Weber-Fechner  et  Mcckol.  L’autour  s’efforce  de  s’établif 
succinctement. 

Enfin  et  surtout,  il  y  aurait  lieu  de  se  demander  si  ce  phénomène  hypothétique  d’inva¬ 
riance  no  se  produirait  pas  même  au-dessous  dos  contres  nerveux,  à  la  périphérie  et  n'eX- 
pliqucrait  pas  la  suppléance,  la  surfonclion,  l’exaltation  de  certains  nerfs  ou  segments 
médullaires  après  résection  île  branches  ou  do  segments  voisins  (hyperesthésie,  etc.)- 

W.  OOVEN. 


Essai  sur  une  Biologie  de  l’Instinct,  par  G.  de  Monakow.  Archives  puisses 
Neurologie  cl  de  Psychiatrie,  t.  8,  fuse.  3  ;  t.  10,  fuse.  2  ;  1922. 

Impossible  de  résumer  de  façon  satisfaisante  ce  travail  d’un  Maître  chez  leipicl  un» 
érudition  anatomique  hors  pair  s’allie  à  une  magnifique  expérience  clinique  pour  susci¬ 
ter  la  méditation  largo,  haute  et  synthétique  sur  les  problèmes  de  la  vio  et  du  devenif' 
On  trouvera  un  exposé  succinctdcs  idées  doMonakowdans  un  récent  travail  doMourgu®' 
«  Los  Ha, ses  essonliollos  d’une  réforme  de  la  l’.sychiatrie  »  {IA Encéphale,  n®  9,  1922)< 

W.  Boven. 


k  propos  de  l’Interprétation  des  Rêves,  par  A 

Suisses  de  Neurol,  et  de  Psychiatrie,  t 


i,r  (do  Zurich).  Archil^ 
[).  1.3,  1922. 


Do  Murait,  qui  est  lui-même  un  psychanalyste  habile,  a  eu  l’idée  do  .soumettre 
l’examen  et  à  l’interprétation  de  six  de  ses  confrères,  instruits  de  la  psychanalyse,  lorêV® 


de  l’un  do  ses  jiatie 
cation  de  quelques 
lui-même.  Trois  de 
sont  do  la  nuance  .Jung,  le  do 


e  l’év»' 


vé  parcimonieux  des  associations  d’idées  que  1  C' 
il  avait  fait  naître,  durant  l’examen,  chez  le  mal*®' 
rattachent  à  l’école,  freudienne  pure,  deux  autf®* 
jpurtient  à  l’école  dite  Genevoise.  On  peut  lire  te 


U  long  les  réponses,  toutes  très  mesurées,  faites  à  l’auteur  par  si 


ujnfèri 


.  Tous 
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clairement  reconnu  les  principaux  éléments  ilu  conflit  qui  constituait  la  névrose  du 
^ujet  en  question.  Les  interprétations  dive.rf'ent  sur  des  points  accessoires  et  nul  ne 
c  en  étonnera  s’il  songe  au  caractère  extrêmement  succinct  des  données  transmises  aux 
consultants  bénévoles. 

Quoi  qu’il  en  soit,  cette  étude  fera  plaisir  au  D'  Hartenberg. 

W.  Boven. 

^nsidérations  sur  le  Sentiment  et  le  Langage,  par  G.  de  Monakow.  Archives 
Suisses  de  Neurol,  et  de  Psychiatrie,  t.  11,  fasc,  1,  1922. 

Considérant  que  les  mots  dont  est  fait  notre  langage  ont  chacun  leur  développement 
particulier  et  par  conséquent  leur  propre  histoire,  que  les  uns  sont  puisés  dans  le  domaine 
*^6  l’activité  sensorielle  et  musculaire  (extéroceptifs)  ;  les  autres  dans  le  domaine  affectif 
(proprioceptif )  ;  que  les  premiers,  de  par  leur  nature  même,  sont  relativement  clairs 
et  intelligibles  à  tout  le  monde,  les  seconds  c.ssontiellcmcnt  personnels,  par  la  diversité 
des  réactions  affectives  complexes  qui  les  ont  inspirés;  considérant  en  outre  que  les 
termes  do  la  phénoménologie  psychiatrique,  inventés  par  des  gens  normaux,  no  sont  que 
^es  dénominations  par  analogie  qui  ne  tiennent  pas  compte  des  valeurs  «  chronogénes  » 
eh  matière  biologique,  pour  toutes  ces  raisons,  iM.  préconise  la  création  d’une  terminolo- 
proprement  phylo-ontogénique,  impersonnelle,  historique,  applicable  aux  problèmes 
e  la  psychopathologie,  et  renvoie  à  ses  travaux  précédents  relatifs  à  ce  sujet. 

W. Boven. 

Langage  et  sa  Localisation  Cérébrale,  par  I  leury  IIead.  Brai/i,  1923,110  1,  ]).  355. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

^CHOSES  ORGANIQUES 

'^hitenaent  de  la  Paralysie  générale  (Bésultats  de  500  observations),  par  I.-J. 
l'’uRMAN.  Archives  of  Neurology  and  Psychiatry,  octobre 

500  cas  traités  depuis  octobre  1919  dans  l’hépital  do  Manhattan,  il  appert  que 
i^^o*^^*****'hl'S  les  plus  encourageants  ont  été  obtenus  à  la  suite  d’un  traitement  par  la 
les  '*''^®*'*^hhhiine,  accompagné  d’un  drainage  médullaire  systématique.  11  semble  que 
g*  faibles  donnent  do  meilleurs  résultats  que  les  doses  massives;  il  faut  toujours 
J .  sur  la  tolérance  particulière  de  ch;iquo  malade.  La  meilleure  méthode  consiste 
cie  de  temps  on  temps  le  traitement.  L’autour  n’a  jamais  constaté  do  guérison 

dan*  générale,  mais  une  amélioration  physique  dans  00  <>/o  dos  cas,  et  mentale 

^Ues  malades,  19,  en  bon  état  do  santé,  sans  symptômes  psychi- 

’  dté  capables  do  reprendre  une  profession  ù  l’extérieur.  E.  Terris. 

^hlysie  générale  et  Syndrome  de  Cotard,  pur  .M"'»  Ciiarloite  Ballie.  Bull,  et 
192^  Soc.  de  Neurol.,  Psychialr.,  Psychol.  el  Endocrinol,  de  Jassy,  V®  année, 

cgg  ^  '^^llfc  d’énormité  et  d’immortalité  dans  le  cas  étudié  par  M'"«  Ballif  rapproche  ce 
liqyi  ®yhdromo  de  Gotard.  Mais  l'anxiété  mélancolique  était  absente.  Les  réactions  du 
«éphalo  -rachidien  étaient  celles  de  la  paralysie  générale. 
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Deux  cas  de  Zona  chez  les  Paralytiques  générales,  par  M™'  Charlotte  Ballif, 
Soc.  Neur.,  Psychialr.,  Psijchol.,  Endocrinol,  de  .lassy,  IV'  année,  5-6,  p.  95. 
L’auteur  pense  avec  Boix  que  le  zona  est  un  syndrome  ncuroculané  à  deux  coin' 
posants  indispensables,  infection  et  altération  nerveuse  préalable. 

Altérations  rappelant  celle  de  la  Paralysie  générale  dans  le  Bulbe  d’un  LapiBi 

par  M""  Marie  Bhikse.  Bull,  et  Mérn.  de  laSoc.  de  Neur.,  Psychialr.,  Psychol.  cl  Endo¬ 
crinol.  de  Jassy,  V'  année,  1923,  p.  28. 

Infiltration  dos  méninges  et  des  vaisseaux  par  des  lymiitio  et  jilasmatocytos.  L’au¬ 
tour  est  d’avis  que  ces  lésions  sont  dues  avec  probabilité  à  la  spirochétose  spontanée 
du  lapin.  C.  J.  Pafihon. 

Note  sur  le  Traitement  de  la  Syphilis  Nerveuse  par  la  Tryparsamide,  p*' 

Henri  Ci.aude  et  René  Taugowla,  (J.  U.  de  la  Soc.  de  Bioloyie,  1924,  n“  26,  p.  527- 
Après  avoir  observé  dix  cas  de  paralysie  générale  traités  par  la  tryparsamide,  la® 
auteurs  concluent  que  le  médicament  est  inoffensif,  mais  que  la  proportion  d’améllU' 
ratiorrs  relatives  et  d’insuccès  observés  est  sensiblement  la  même ([u’avecles  autres  thé¬ 
rapeutiques  spécifiques. 

Un  outre,  dans  les  cas  où  les  autres  agents  antisyphilitiques  étaient  restés  sans 
effet,  la  tryparsamide  a  également  échoué. 

La  tryparsamide  ne  leur  paraît  donc  pas  fournir  une  indication  spéciale  pour  1® 
traitement  de  la  neuro-syphilis.  Gabrielle  Lévy. 

La  Phase  pré-symptomatique  de  la  Paralysie  générale,  par  Henri  GlaUD®' 
René  Targüwla  et  U.  SanteNOise,  Presse  rnéd.,  n'  9,  p.  81,  30  janv.  1924. 

Des  malades  présentent  dos  troubles  [isychiques  et  dos  troubles  physiques,  les  un® 
et  les  autres  d’une  grande  banalité  ;  le  diagnostic  de  paralysiegénérale  n’est  porté  que  s’ 
l’on  a  pensé  à  faire  la  ponction  lombaire  et  le  traiti^ment  fait  rétrocédiu-  les  syiiqitômc®’ 
Los  faits  d(^  C(\  giuire  font  considérer  la  jiaralysie  générale  comme  une  modalité  de  neurU 
syphilis  dont  bMlébut  i^st  précoce,  l’évolution  vers  la  démence  caractéristique  lent®' 
parfois  très  lente.  E.  F. 

La  Réaction  do  Spatz  dans  la  Paralysie  générale  et  sa  signification  diagnostiq'* 
et  biologique,  par  Eugénio  Bravetta.  Noie  e  Biuisle  di  Psichiatria,  l’csaro, 
n"  23. 

La  réaction  du  fer  de  Sjiatz  [lour  le  diagnostic  macro-rnicroscopique  de  la 
générale  n’est  jias  absolument  spécifique  ;  elle  n’en  constitue  pas  moins  un  _ 
moyen  pratique  do  confirmer  ou  reconnaître  la  paralysie  générale  à  l’autopsie,  vu  qu 
ne  se  produit  pas  dans  les  autres  cérébropathies,  hémorragies  et  ramollissements 
tés.  Le  for  des  parois  vasculaires  dans  l’écorce  cérébrale  des  paralysies  générales 
d’origine  hématogéne.  F’.  Deleni. 
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Les  Problèmes  de  l’Hérédité  des  Maladies  Mentales  à  la  lumière  de  l’E******  ^ 
Psychiatrique  et  Généalogique  de  deuxFamilles, par  Franziska  et  Eugène 

ell,fasc.l,p.47,l9'^’ 
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^itue  un  succès  pour  la  psychiatrie.  Il  est  à  souhaiter  qu’il  trouve  des  échos  et  des 
tâtions. 

C’est  la  préhistoire  d’un  couple  de  frère  et  sœur  atteints  l’un  et  l’autre  d’i 
tion  mentale  hétéroclite  et  qu’on  ne  pouvait  mieux  caractériser  que  sous  le  no 
®hose  mixte  ou  combinée,  faite  de  schizophrénie  et  de  folie  circulaire.  Il  a  par 
®^ntaux  auteurs  d’c.ssayer  d’éclairer,  à  ce  propos,  le  problème  de  la  fusion  dedi 

mentales  au  sein  d’un  seul  individu.  Dès  lors,  il  était  indiqué  de  faire  l’historique 
e  leurs  antécédents  psychologiques  et  par  comséquent  de  suivre  l’histoire  de  leurs 
®hiillcs  iiatcrnclle  et  maternelle  aussi  haut  que  la  persévérance,  les  contingences  et  les 
Archives  le  permettraient. 

C  est  à  quoi  se  sont  appliqués  les  auteurs  pendant  près  de  5  ans. 

^oici  quelques  constatations  :  le  nombre  des  malades  est  allé  s’accroissant  puis  dé- 
'■'Oissant  à  travers  les  six  générations  examinées  dans  l’cnquète.  Il  y  a  là  manifesti^- 


'»ent  U 


;  tendance  à  la  régénération. 


ne  faut  pas  tenir  compte  seulement  de  la  présence  ou  de  l’absence  de  l’épilepsie 
les  rcijetons  d’une  souche  entachée  de  cette  tare,  pour  juger  de  la  santé  et  de  la 
nté  do  la  race  ;  la  mortalité  infantile  est  vraisemblablement  on  relation  étroite  avec 
^  transmission  de  la  tare.  C’est  ainsi  que  l’on  observe  ici  deux  branches  de  la  même 
nmdontl’unc,  moins  riche  en  cas  d’épilepsie  que  l’autre,  n’en  est  pas  moins  manifes- 
Bes  débilitée  par  l’hérédité  pathologique,  si  l’on  prend  garde  à  la  mortalité  de 

^rejetons,  fréquemment  non  viables. 

hérédité  do  l’épilepsie  affecte  ici  l’aspect  du  mode  récessif,  sans  qu’on  en  puisse 
davantage. 

La  convergence  des  tares  est  d’un  effet  particulièrement  pernicieux, 
ent  “  signaler  ici  les  connexions  que  certains  auteurs  ont  trouvées  si  intimes 

‘’a  la  schizophrénie  et  l’épilepsie. 

®  auteurs  décrivent  trois  variétés  de  psychoses,  surgies  dans  le  cours  des  régéné- 
■  <lcs  schizophrénies  typiques,  dos  sommations  de  schizophrénie  et  de  folio 
^  ^c,  de  schizophrénie  et  d’épilepsie, 

tra  'lo  caractère  tels  que  la  méfiance,  la  quérulancc,  la  prétention  peuvent  se 

®®diettre  à  travers  plusieurs  générations.  W.  Boven. 


fatior^ 

"‘'aalair. 


de  Manie  avec  Ghaitre  hémorragique,  par  J.  Ornstein.  Bu//,  el  Mém.  de. 
*  (le  NeiiruL,  Psychialr.,  Psijclwl.  cl  Endocrinol,  de  .lassij,  V“  année,  1923,  p.  4  1 . 
^^Le  mala(|(,  entra  à  l’hèpital  avec  une  manie  confusionnelle,  laquelle  s’améliora  après 
point  que  le  malade  put  être  libéré.  Mais  l’agitation  s’installa  île  nouveau  et 
ade  succomba.  La  tliyroïdc  congestionnée  et  hémorragique  pesait  245  grammes, 
vient  à  l’apiiui  de  la  théorie  tliyroïdieime  de  la  manie. 


Altérations  des  Glandes  Endocrines  dans  les  Psychoses  Affec- 

ll  'J-  l’AiiHON  et  M""’  Mauie  Biuese.  Ihill.  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Neurol., 
^’^^lalr.,  Psijchol.  cl  Endocrinol,  de  Jasmj,  V®  année,  p.  50,  1923. 

•haai  qui  font  l’objet  de  cette  note  montrent  que  dans  la  psycho.se 

et  surtout  dans  la  mélancolie  on  peut  observer  des  altérations' 
les  h»  glande  tliyro'ide  mais  aussi  d’autres  glandes  telles  que  l’hypoiihyse, 

iiof  p  le  pancréas  et  le  foie.  Ces  constatations  montrent  I ’iid,érèt  qu’il  y  a  d’étu- 

laitp.  ®®-at  la  vie  l’état  fonctionnel  desglai 
,  la  psyeliose. 


irèt  qu’il 

■,s  et  les  rapports  des  altérations  glandu- 
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Démence  précoce  type  de  Dégénérescence  progressive,  par  Alford.  Journ' 
0/  jSe.rvous  and  Mental  Disease,  août  1923,  11“  2,  p.  134. 

Une  nouvelle  forme  de  Dysgénésie  des  Plexus  choroïdes  comme  base  morpW' 
logique  de  la  Démence  précoce.  (Contribution  à  la  physiopathologie  d®* 
Plexus  choroïdes),  par  C.  di-:  .Mon.mvow.  Livre  en  l’honneur  de  Cajal,  l.  11,  p. 


1922,  J 


iulriil. 


1,’embryologic,  l’analüniù;  comparée,  raiiatomie  cxpérimontalo  et  la  physiolog*® 
apportent  des  arguments  importants  en  faveur  de  l’hypothèse  quoies  plexus  choroïd®®' 
les  tissus  ôpondymairos,  sous-épendymairos  et  la  nèvroglio  fonctionnent  comme  UD 
complexus  cohérent,  doué  d'une  série  de  fonctions  sécrétoires  internes  d’une  liante  sig®'" 
ficalion  physiologique.  Les  plexus  choroïdes  et  l’épendymo  représentent  une  barrièr® 
protectrice  octo-dermo-mésodermique,  intercalée  entre  les  contres  nerveux  et  les  foriD®' 
lions  mésodormiques  voisines. 

Cos  membranes  sont  douées  vraisemblablement  d’une  sécrétion  nécessaire  audéveloP' 
pement  normal  du  système  nerveux.  Les  observations  histopathologiques  antérieur®* 
de  Monakow  et  Kitabayaschi  ont  démontré  des  modifications  structurales  remarqu® 
blés  de  l’épendyme  et  des  plexus  choroïdes  dans  la  paralysie  générale  et  la  schizophréni®' 
L’auteur  pense  que  ces  formations  ont  un  très  grand  rôle  et  leur  attache  une  grand® 
importance  dans  l’interprétation  des  faits  anatomo-cliniques  qui  se  rapportent  à  ®®® 
deux  derniers  tableaux  morbides.  Monakow  et  Kitabayaschi  ont  décrit  provisoirem® 
dans  les  plexus  choroïdes  les  formes  suivantes  de  modifications  pathologiques  '■ 

1  Vasculaire  ;  2“  parcnchijmalu  i  :  (atrophie);  3”  mixle  \  i^la forme  dijsginétique,  g** 
consiste  dans  la  politesse  dos  villosités,  avec  isolement  do  la  paroi  épendymaire  d®"* 
l’hyiioplasio  des  ventricules  latéraux.  L’auteur  se  demande  si  cette  quatrième 
(combinée  avec  les  trois  premières)  ne  [lout  pas  servir  dobasc  morphologique  à  la  f®''®' 
hébéphréniquo  do  la  démence  précoce.  1.  Nicolissco. 

Analyses  du  Sang  dans  la  Démence  précoce,  {tar  Uyematsu  et  Soda  (T.), 
lit  \’eriioiis  n.  Mental  Disecre  vnL  .nu  im  .n  n.  ;!nn. 


e,  vol.  56,  11°  5,  p.  300 

Délire  Paranoïde  avec  Urémie,  par  Karl  .\.  .\1en.n 
lui.  J  liseuse,  vol.  60,  n"  1,  p.  26 
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Contribution  à  l’Histopathologie  des  Ganglions  Rachidiens  dans  l'Idiotie»***® 

le 


rotique,  type  Tay-Sachs,  fiar  Chaules  ScuAErr 
cites  biologiques  de  l' Université  de  Madrid,  t.  20,  | 


Travaux  du  Lahoi 
11-91,  1924. 


L’autour  reprend  ses  conceptions  antérieures  à  propos  do  l’idiolic  amaiirotiqu'’ 
.Sachs)  qu’il  considère  comme  une  hérédo-dégénéralion  systématicpic,  due  à  une  d  , 
lance  congénitale  du  cytoplasme  des  éléments  cctodermirpics.  Le  cytoplasme  on  g® 
et  le  hyaloplasmo  spécialement  se  gonflent  produisant  des  ballonnements  énorhXj;^, 
corps  cellulaire,  des  dendrites  et  des  cylindraxes.  En  général,  les  cellules  du  n 
sont  en  état  de  dégénérescence  lécithinoïde.  II  s’agit  d’un  processus  progressif  ci 
L’hiBloi)athülogie  des  ganglions  rachidiens  fait  l’objet  de  cette  élude.  Les 
nerveuses  ganglionuairrw  subissent  une  réduction  de  leur  coiqis  ;on  trouve  des  '®'’®^j  ÿi 
neuronophagie.  En  outre,  un  re.maispie  un  bourgeonnement  du  corps  cellulaire 
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®yIindraxo.  L’altération  marquée  du  réseau  neurofibrillaire  profond  contraste  avec  la 
conservation  relative  du  réseau  superficiel.  Les  cellules  satellites  semblent  manifester 
cne  action  histolytique.  Les  cellules  nerveuses  et  les  cylindraxes  présentent  des  arbo- 
bsations  péricellulaires  et  périnodulaires  ;  on  peut  remarquer  aussi  des  pelotons  (habi- 
'■uellement  sous-capsulaires)  développés,  semble-t-il,  aux  dépens  de  ces  deux  éléments. 

Les  branches  émises  par  les  axones  peuvent  se  diriger  avec  des  massues  terminales 
Vers  la  capsule  des  cellules  nerveuses  ganglionnaires  et  vers  les  nodules  résiduels  où  elles 
ferment  des  pelotons  à  fibres  fortes  (épaisses).  Il  semble  que  cette  production  des  colla¬ 
térales  soit  l’expression  d’un  processus  progressif.  Los  pelotons  des  ganglions  rachidiens 
dans  la  maladie  do  Tay-Sachs  sont  dos  végétations  luxuriantes,  on  rapport  avec  une 
'bitation  pathologique  produite  par  les  processus  hôrédo-dégénératifs . 

Schaffor  considère  les  gonflements  cellulaires,  axonaux  et  dendritiques  comme  l’ex- 
Pcession  des  processus  dégénératifs  entraînant  les  neurones  et  la  névroglie  vers  une  alté¬ 
ration  profonde  et  fatale. 

Lans  les  ganglions  rachidiens, il  s’agit  donc  d’un  processus  on  même  temps  progressif 
régressif  qui  on  produisant  des  arborisations  réalise  dos  végétations  luxuriantes  sans 
^'Pploi.  I.Nicolesco. 


^éUmitation  précise  et  subdivisions  de  l’Idiotie  basée  sur  des  études  de 
Psychologie  comparée,  par  H.  de  .J ono.  ./niirna/  0/  Nervoiis  a.  Alenlal  Disease, 
''«Lb,  n»l,  p.  1. 


THÉRAPEUTIQUE 


^Traitement  de  l’Encéphalite  léthargique  par  l’Argotropine,  parGEORC  Neve, 
Ilospitalslilende,  07  Aargang,  n”  34, 28  août  1924. 

, d’auteur  communique  3  cas,  où  lia  traité  cotte  maladie  avec l'argotropine (l’argotro- 
est  une  préparation  chimique  d’aigent  colloïdal  associé  é  l’urotropinc)  ;  il  pense 
é'^air  obtenu  des  résultats  favorables.  Georoe  K.  Schrouhr. 
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QUELQUES  CONSI DÉRATIONS^^^ 
SUR  L’INTERROGATOIRE  EN  CLINIQUE 
ET  LES  SYMPTOMES  SUBJECTIFS 


J.  BABINSKI 

{Gonléreiice  jaile  le  1 1  janvier  1 923  d  la  liénnion  neurologique  de  Slrasboiirg  ] 


Les  signes  sur  lesquels  le  clinicien  s’appuie  i)our  établir  le  diagnostic 
peuvent  être  divisés,  d’une  manière  générale,  en  deux  groupes  :  d’une  part, 
6s  signes  olqectifs,  notamment  ceux  (jue  la  volonté  seule  ne  saurait  repro- 
^uire(l);  d’autn!  ])art,  les  symptômes  subjectifs,  ceux  qui  seraient  mécon¬ 
nus  de  l’observateur  sans  l’intervention  du  sujet  en  observation,  sans  les 
^^nseignemenls  tpi’il  bmrnit  soit  spontanément,  soit  en  réponse  aux  ques- 
Lons  (jui  lui  sont  posées. 

^^uici  «luebpies  exemples  de  signes  objectifs  : 

^■gne  d’Argyll  Hobertson  consistant  en  myosis,  abolition  du  réflexe 
Photüinotc  ur  avec  conservation  des  mouvements  pupillaires  pendant  l’ac- 
*^uinmodation  ;  ou  simjilement  abolition  du  réflexe  photomoteur.  C’est  là 
Uu  signe  {|u’il  est  absolument  impossible  de  reproduire  volontairement  et 
jUnt  le  sujet  n’a  aucune  c.onscienœ,  pas  plus  qu’on  n’a,  à  l’état  normal, 
U  Sensation  du  rétrécissement  de  la  pupille  sous  l'intluence  de  la  lumière, 
*le  la  dilatation  |)upillaire  dans  l’obscurité, 
un  est  de  même  du  signe  de  Bell  dans  la  i)aralysie  de  l’orbiculaire  des 
^^upières.  Be  mouvement  du  globe  oculaire  déterminé  par  la  contraction 
droit  supéri(mr  pendant  l’elïort  ([ue  fait  le  itialade  pour  fermer  les  yeux 
'  d’ailleurs,  un  [)bénomènc  physiologique  rendu  simplement  manifeste 

bis  e  ec  siijnl  :  «  liiLroiliiclion  i'i  la  Sémiolojfie  des  Maladies  du  Syslème  nerveux. 
***  Miiiin  "lijeclifs  que  la  volonté  est  incapalile  de  reproduire.  Ue  leur  importance 

aecino  légale  »,  par  J .  üahinski.  (  (iazellc  des  llôpilmix,  1 1  octobre  l'JO'l.) 
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à  l’étal  paliiologiquo  par  l’inocclusion  de  l’œil.  Il  est  absolument  incons¬ 
cient  et  on  serait  dans  l’impossibilité,  à  l’état  normal,  de  faire  exécuter  à 
la  pupille  j)ar  un  acte  de  volont(’‘  un  mouvement  d’élévation  semblable 
sans  faire  contracter  l’orbiculaire. 

L’abolition  de  l’excùl.abilité  électrifiuc  d’un  nerf  moteur,  d’un  muscle, 
ou  bien  encore  l’aljolition  d(>s  pliénomènes  ([ue  provoque,  à  l’état  normal, 
l’irrigation  d(ï  l’oreille  (réfbîxe  de  Barany)  sont  des  signes  du  même  ordre 
([UC  les  précédents  en  ce  sens  qu’on  ne  peut  les  reproduire  volontairement, 
c<!.qui  rcvicTiyà  dir(!  (pie  les  réactions  en  (piestion  ne  sauraient  être  suppri¬ 
mées  par  un  elïort  de  volord,é.  —  .Je  ferai  seulement  remanjuer,  par  paren- 
I, luise,  que  ces  réactions  lUi  sont  pas,  à  proprement  fiarlcr,  physiologiques 
comme  le  réflexe  filiotomoteur  ;  il  serait  plus  exact  de  dire  que  ce  sont  des 
troubles  Ixansitoinis  (pii  se  produisent  sous  l’influence  d’excitations  arti¬ 
ficielles  chez  des  sujets  à  l’état  physiologique  ;  c’est  sans  doute  pour  ce 
motif  que  ces  réactions  s’accompagnent  de  sensations  généralement  désa¬ 
gréables,  parfois  [lénibles,  ce  (jui  n’a  fias  lieu  pour  le  réflexe  photornotcur, 
résultat  d’une  excitation  naturelle.  Mais,  au  jioint  de  vue  ([ui  nous  occupe 
dans  cette  conférence,  cela  est  tout  à  fait  accessoire.  (Je  (fui  importe  aU 
clinicien,  c’est  de  savoir  que  l’absence  de  ces  réactions  traduit  l’existence 
d’une  perturbation  physique,  organique. 

11  en  est  de  mênu;  de  l’abolition  des  réfle.xes  tendineux,  l’outefois,  il  n® 
faut  pas  oublier  que  ces  réflexes  peuvent  être  masqués  jiar  une  contraction 
volontaire  des  muscles,  susceptible  de  tromper  un  observateur  inexpéri' 
menté.  Il  suffit,  fiour  éviter  l’erreur,  d’être  sur  ses  gardes,  d’examiner  1® 
sujet  dont  les  muscles  sont  en  état  de  contraction,  pendant  un  laps  de  temps 
suflisant,  (h;  filacer  le  membre  qu’on  explore  dans  diverses  attitudes  c*' 
d’attendre  le  moment  opportun,  où  le  relâchement  des  muscles  se  produira- 

A  c()Lé  (his  cas  où  le  trouble  objectif  consiste  en  une  abolition  de  ré¬ 
flexes,  il  en  est  d’autres  où  c’est  l’exagération  de  la  réflectivité  qui  constitue 
le  phénomène  ])athologi(pie.  La  surréflectivité  t(!n(lincuse  est  un  sign® 
objectif  du  mênu!  ordre  (pie  les  signes  précédents.  Llle  est  cependant 
d’une  afifiréciation  un  fieu  filus  dillicile  ;  en  elîcL,  d’une  part,  elle  peut  êtr® 
contrefaite  dans  une  certaine  mesure  par  un  mouvement  volontaire,  d  aU' 
tre  fiart,  le  critérium  du  fiassage  de  l’état  normal  à  l’état  fiathologiq'^® 
peut  firêter  à  discussion.  Mais,  s’il  est  des  cas  doutcuix,  il  est  général®' 
ment  possible  d’être  fixé,  gi'ûce  à  certains  caractères  (fu’il  serait  trop  lo^S 
d’exposer  ici. 

La  fiertiirbation  de  lu  réflectivité  peut  se  traduire  fiar  une  réaction  obj®®' 
tive  différente  des  firécédentes,  fiar  un  changement  dans  la  forme  du  moU' 
venient  consé-cutif  à  l’excitation.  Il  en  est  ainsi  du  fihénomene  des  orteï  ^ 
qui  fiourruit,  au  fircmier  abord,  sembler  très  facile  à  imiter,  car  rien  U 
filus  aisé  (fuc  d’étendre  volontairement  le  gros  orteil.  Mais,  comme  j®  ‘ 
fait  observer,  en  y  firêtant  l’attention  m'-cessuire,  un  neurologiste  sera  ® 
même  de  rei-onnaître  la  fraude.  Ln  répétant  l’ofiération  filusieurs  f®*®^ 
dans  des  conditions  variées,  il  sera  frapfié  fiar  quelques  irrégularités 
ainsi  mis  en  garde  ;  il  constatera,  par  exemple,  qu’un  attouchement  eX®®® 


1  n’®s* 
el’a» 
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sivemenl  léger  aura  été  suivi  d’une  extension  forte,  parfois  même  que  le 
mouvement  aura  précédé  l’attouchement;  par  contre,  quand  l’attention 
du  sujet  aura  été  détournée,  une  excitation  forte  ne  sera  pas  suivie 
d’extension,  ou  bien  la  durée  du  temps  perdu  sera  manifestement  trop 
longue.  Voici  un  autre  moyen  de  contrôle  ;  tandis  que  l’extension  réflexe 
du  gros  orteil  s’accompagne  ordinairement  de  divers  autres  mouvements 
réflexes  tels  qu’une  flexion  d(j  la  jambe  sur  la  ('uissc,  de  la  cuisse  sur  le 
l^ussin,  une  contraction  du  tenseur  du  fascia  lata,  l’extension  volontaire 
du  gros  orteil  s’opérera  d’une  manière  indépendante  ou  ne  sera  pas 
associée  intimement  à  ces  divers  autres  mouvements. 

Dans  tous  les  exemples  que  nous  avons  choisis,  la  mise  en  évidence  du 
®igne  recherché  est  surtout  aisée  quand  le  sujet  reste  passif  et  se  conforme 
exactement  aux  instructions  qu’on  lui  donne.  Une  intervention  active  de 
part  ne  j)cut  être  que  nuisible;  elle  l’est  principalement  dans  les  cas  où  le 
erijet  cherche  pour  quelque  motif  à  induire  en  erreur  le  médecin  ;  mais  son 
pouvoir  d’arriver  à  scs  fins  est  limit(’‘.  En  définitive,  un  sémiologiste  expé- 
•'Juienté  doit  parvenir  toujours  ou  presque  toujours  à  dé  eler  les  signes 
objectifs  et  à  les  distinguer  des  réactions  susceptibles  de  les  simuler,  à  les 
authentiquer.  C’est  en  i)artie  pour  ce  motif  qu’ils  ont  une  valeur  capitale. 

la  doivent  aussi  à  ce  qu’ils  ])ermettent  souvent  d’établir  un  diagnostic 
Précis,  à  reconnaître  l’existence  d’une  lésion,  à  la  localiser  et  parfois  à  en 
déterminer  la  natun;  exacte.  Voici  l’abolition  du  réflexe  photomotcur  ; 
^ï'squ’elle  est  permanente,  (juand  elb;  est  l’e.xprcssion  d’une  lésion  limi- 
^'ée  à  l’appareil  des  réflexes  pupillaires,  <[u’elle  n’est  liée  à  aucunj  alté- 
^ation  du  globe  oculaire  ou  du  nerf  optique,  et  qu’elle  n’est  pas  associée 
paralysie  de  la  3®  j)aire  (toutes  choses  dont  on  peut  s’assurer  par 
examen  très  rajiide),  cette  abolition  dénote  presque  sûrement 
lésion  du  système  nerveux  central  d’origine  syphilitique.  Sa  seule  pré- 
®eiice  avertit  du  j)éril  de  syj)hilis  cérébro-spinale,  de  tabes,  de  paralysie 
générale.  Elle  peut  en  être  le  premier  indice  et  conduire  ainsi  à  un  traite- 
J*>cnt  qtii  arrêtera  l’évolution  du  mal.  Il  serait  dilficile  de  trouver  un 
•ïioignage  à  la  fois  plus  concis  et  plus  éloquent. 

je  m’éloigne  un  peu  du  sujet  que  je  me  proposais  de  traiter,  car  ce 
pas  des  signes  objectifs  que  je  voulais  vous  entretenir.  Ce  que  je 
''•ens  (Je  jjpç  n’aura  cependant  pas  été  inutile,  je  pense  ;  cela  vous  per- 
de  mieux  vous  rendre  compjte  de  la  place  qu’occupent  les  symptô- 
subjectifs  dans  la  hiérarchie  symptomatologique. 

De  médecin  a  besoin  de  l’intervention,  de  la  collaboration  du  malade 
'if  arriver  à  la  connaissance  de  ces  phénomènes.  C’est  par  les  renseigne- 
,  tournis  par  celui-ci  qu’il  sera  informé  de  l’existence  de  douleurs,  de 
de  leurs  caractères.  L’attitude  du  patient,  sa  ])hysionomie,  cer- 
^’éactions  telles  que  les  cris,  les  pleurs  donnent,  il  est  vrai,  quelques 
^^^^ations  à  cet  égard  et  ce  sont  des  manifestations  de  ce  genre  (jui,  chez 
autant  ne  parlant  pas  encore,  constituent  les  premiers  avertissements 
affection  commençante;  mais  ces  manifestations,  parfois  très  signi- 
^'’es  du  reste,  sont  déjà  —  nous  reviendrons  sur  ce  point  —  un  mode 
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(le  langage  dans  la  mise  en  jeu  duquel  la  vulunb;  peut  avoir  sa  part.  (J® 
mentionnerai  seuleimmt  les  laits  complexes  ([ue  nous  avons,  .Jarkowski  et 
moi,  rangés  sous  le  titre  de  «  surréllectivité  hyperalgési([ue  »  et  où  la  miini- 
([ue  semblant  indiquer  do  la  soulTrance  s’accompagne  de  mouvements  qui 
paraissent  réllexes,  c’est-à-dire  imb'pondants  de  la  volonté.  I^e  manque 
(b;  temps  m’empêche  de  les  analyser  dans  celte  conïérencc.) 

(ionnne  premier  (?xeinple  de  signe  subjectil,  prenons  la  céphalét;.  Entre 
autres  alTections  doid,  (.die  est  très  souvent  symptomatique,  je  relèverai 
en  particulier  la  syphilis  c('rébrale,  les  diverses  néoplasies  intrac.raniennes, 
les  abcès  de  l’encéphale.  Sans  doute,  ce  sont  les  signes  objectifs  (pii  pef' 
mettront,  dans  les  cas  de  ce  genre,  d'allirmer  l’existence  d’une  bssion  et 
d’en  jn-éciser  la  nature,  mais  la  céphalée  peut  en  être  la  première  manil'es- 
tation,  conduire  le  malade  à  consulter  et  mettre  sur  la  voie  du  diagnostie' 
Les  douleurs  à  type  radiculaire  sont  parfois  le  premier  indice  d’un  mal 
de  Pott,  d’une  tumeur  comprimaut  la  moelle.  Très  soiiveid,  les  douleurs 
lancinauti's  constituent  la  manifestation  initiale  du  tabes. 

L’est  jiai'  les  vertiges  cpie  se  i.raduisent  gi’méralement,  dès  leur  débuli 
les  l(‘sions  de  l’ajipareil  vestibulaire,  et  c’est  à  cause  de  ce  phénomène  sub¬ 
jectif  ([ue  le  malade  demand(3  le,  secours  d’un  neurologiste. 

Luc  diminution  unilatérale  de  lu  sensibilité  de  la  main,  un  alTaiblisSC' 
ment  du  sens  sléréognosticpie  rendant  malaisé  l’acconqilissement  de  cer¬ 
tains  actes  tels  fpie  se  boutonner,  prendre  dans  sa  poidie  une  pièce 
monnaie  sont,  dans  cei'tains  cas,  h-s  ])hi''nomènes  prémonitoires  d’une  hcnii- 
jih'gie. 

.](!  viens  de  (dioisir  des  ('xenq)les  dans  le  domaine  de  la  neurologie.  J® 
pourrais  en  prcnidre  dans  toutes  les  autres  branches  de  la  médecine.  N’esP 
ce  pas  ])ar  des  douleurs  (pie  s’annonceid.  souvent  l’apiiendicite,  l’ulcèrc 
|)yloi-i([ue,  certaines  alTeclions  car(lia(pies,  la  claudication  intermittente) 


Personne  ne  cont(;ste  du  reste  rinqioi’l ance  des  doniK'escpie  hmruissenl' 
les  troubles  subjectifs.  Le  nàle  du  palient  esl,  doue  très  important.  En  pre' 
venant  à  lemps  h;  médecin  de  troubles  dont  seul  il  peut  avoir  notion, 
lui  donne  le  moyen  d'instituer  une  Ihéiaqienlùpie  d’autant  jilus  acti''*^ 
g(‘n(‘ralement  (pi’elle  esl  [dus  prom])t(3. 

Les  renseignements  recueillis  sur  les  ]di(’‘nomènes  snlijeclifs  sont  surtOiJ 
pr('‘cieux  (piand  ils  sont  précis,  circinistanciés  ou  lorstpi’ils  s’accomiiagnCH*' 
de  (  (U'taines  r('‘actions  dont  j’ai  (hqà  jiarh’’  bi-ièvem('nt.  .le  vais  (dierch^ 
à  vous  faire  bien  saisir  ma  pens('‘(>  en  repiauiant  (piehpies  exemples. 
trois  sujets  (jui  se  plaignent  (l’(‘prouver  (h'  très  vives  doul(uirs.  L’un  d’eU^ 
vous  d(''clare  (pi’on  m;  peut,  soulïrir  [dus  (pie  lui,  (pi’il  soulfre  constaniinCl'J'’ 
et  (pi’aiicune  jiartie  de  son  corjis  n’est  épargnée  ;  mais  si  on  lui  deinal' 
d’indiipier  les  caractères  de  ses  douleurs,  il  reste  dans  le  vague;  en  outr®’ 
son  al  titude,  ses  traits  ont  une  apparence  normale  ;  rien  dans  son  aspect 
t  raduit  les  sensations  (pi’il  jirétend  (’qirouver,  et  vous  apprenez  on 
rogeant  ou  en  vous  renseignant  aujirés  de  son  entourage  (jue  son  somli^®j^ 
est  parfait,  jamais  entrecoupé  de  réveils.  —  Le  second,  tout  en  allirm» 
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lue  ses  clouleurs  sont  terribles,  ajoute  qu’elles  ne  sont  pas  continues, 
qu’elles  surviennent  par  crises  et  siègent  tantôt  à  la  jambe,  tantôt  à  la 
cuisse,  parfois  à  droite,  parfois  à  gauche  ;  il  cherche  à  donner  une  idée  de 
ses  souffrances  à  l’aide  de  gestes  en  faisant  exécutera  son  membre  supérieur 
Un  mouvement  bruscpie  et  saccadé,  image  des  élancements  qu’il  ressent  ;  il 
objective  en  (pielque  sorte  le  trouble  subjectif  ;  de  plus,  pendant  votre  entre¬ 
tien  avec  lui,  il  a  de  temps  en  temps  des  sursauts  occasionnés,  dit-il,  par  des 
flouleurs  comparables  à  celles  (pie  provoqueraient  des  coups  do  couteau  on 
Une  décharge  électri([ue  ;  il  ajoute  que  son  sommeil  est  fréquemment  inter- 
Cumpu  par  des  sursauts  semblables.  —  Le  3®  malade  se  plaint  aussi  de  dou- 
icurs  vives,  lancinantes,  un  peu  comparables  à  celles  du  malade  précédent; 
'Uais  vous  constatez  ceci  de  particulier  que,  quoique  ne  présentant  aux 
uiembres  inférieurs  aucun  signe  de  maladie  locale  infectieuse,  telle  que 
phlébite,  synovite,  arthrite,  il  tait  une  grimace  ou  pousse  un  cri  lorsque 
'’ous  comprimez  les  membres  inférieurs  au  niveau  des  articulations  et 
•''Urtout  dans  les  masses  musculaires. 

Il  y  a  bien  des  chances  pour  que  le  dernier  de  ces  malades  soit  atteint 
^1  Une  névrite  périphérique,  le.  2®  de  tabes  et  que  le  l®''  soit  un  simple  né- 
'l’opathe.  .Je  vous  ferai  remarquer  immédiatement  que  les  phénomènes 
"évropathiqnes,  qu’ils  se  manifestent  par  des  troubles  sensitifs  ou  des 
l''oublcs  moteurs,  ou  bien  encore  par  des  attitudes  anormales,  onl.  sou- 
'’ent  quelque  chose  d'outré,  de  théâtral  qui  met  en  éveil  un  clinicien 
îiVerti  :  ils  ne  sont  pas  empreints  du  sceau  de  la  réalité. 

Un  qual  rième  malade  consulte  aussi  pour  des  douleurs  occupant  les  deux 
U'embres  inférieurs  ou  un  seul.  Mais  elles  ont  des  caractères  bien  différents 
e  ceux  (pii  appartiennent  aux  douleurs  qui  viennent  d’être  décrites.  Elles 
défaut  au  repos  ;  elles  apparaissent  inévitablement  après  une  promc- 
l'îde  plus  ou  moins  longue,  souvent  très  courte,  s’accompagnent  alors  de 
^oiteric,  s’accentuent  et  deviennent  très  vives  si  le  malade  continue  à  mar- 
;  s’il  s’arrête,  elles  s’at  ténuent  et  finissent  par  disparaître.  Voilà  un 
senre  de  douleurs  à  peu  près  caractéristiques  d’une  claudication  inter- 
'^httente  liée  à  une  lésion  artérielle. 

.l’cl  autre  malade  se  plaint  de  douleurs  au  tronc  en  des  poiids  fixes,  très 
^‘oJentes,  extrêmement  vives  dans  la  toux  et  l’éternuement.  Ces  carac- 


^'fîres 


*^ett( 


particuliers  rendent  déjà  probable  l’existence  d’une  lésion  radiculaire. 


simple  donnée  jointe  à  la  conîîtatation,  au  niveau  où  siègent  les  dou- 
***'8,  d’une  ancst.hésie  à  type  radiculaire,  et  du  signe  des  orteils  a  permis 
fJié'^  quelques  cas  de  reconnaître  l’existence  d’une  tumeur  intra  rachi- 
Une,  diagnostic  ayant  eu  pour  conclusion  une  intervention  chirurgicale 
'"‘Vie  de  guérison. 

.  Ue  douleur  de  tête  liée  à  une  tumeur,  à  un  abcès  encéphalique  peut 


"  îîVoir 


rien  de  caractéristique  par  elle-même;  le  malade  dit  qu’il  souffre, 


®  sans  être  en  ét  al,  de  définir  ses  souffrances  ;  il  en  résulte  que  dans  bien 

CQS  Ino  Txl  m  I  i-tr*  «  k-»  <\  1  n  /-I /-w  ri  n  rtr\  rt  v.  <-v  n  n  ^  î i-> /-<  é\  1z\iii> 


V  ?  ^®s  plaint, es  des  malades  de  ce  genre  ne  sont  pas  appréciées  à 

fil.  considérées  comme  dues  à  un  état  simplement  névrop 


à  leur 

que  '  «  ““  simplement  névropathi- 

•  Ees  conséquences  de  cette  erreur  peuvent  être  extrêmement  graves. 
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Mais,  sans  parler  (les  signes  objeelifs  capables  d’éclairer  la  situation,  sur 
fpioi  se  fonder  afin  d’établir  le  diagnostic  ? 

Je  vais  vous  rajiportc'r  une  observation  très  ancienne,  remontant  à  l’é- 
j)oque  oi'i  j’étais  encore'  interne,  et  rpd  a  été  à  cet  ('egard  très  instructive 
pour  moi.  t  rie  femme  se  [daignant  de  douleurs  vives  à  la  région  occipi' 
taie  était,  entréi'  dans  b'  service'.  L’examen  objeect.if,  tel  qu’on  le  jrratiquait 
à  ce'tte  ('poejiie',  n’ayant  rie'ii  décelé  d’anoi-rnal,  on  avait  été  conduit  à  attri- 
bueer  ce'l.le'  céiiliidéee  e'i  un  étiit  ne'iii-astbéniejue!  ou  hystéro-neurasthénique  1 
ce  epii  [liu-aissait  ve'iiii'  à  ra|r[iui  de;  ceette  idée,  c’est  r[uecette  personne  avait 
('U  aid  t'e'fois  (h's  ci'ise's  erve'c  rnouve'inerd.s  clowniepies  et  arc.  de  cercle.  Or  il 
y  avait,  ators  dans  tees  salles  [rlusieurs  je'unes  filles  atteintes  de  troubles 
hystériepies  e't,  dont,  l’une  avait  son  franc  jiarleîr.  Hile  vint  me  trouver 
(juelejues  jours  a|irès  l’e'ntrée  à  l’he-ipital  de  la  malade  en  ([uestion  et  nie 
tint  cee  langage'  :  «  \'ous  êteis  dans  l’eïrreîur  ;  la  nouvelle  venue  n’est  pas  (iu 
tejut  hystérique,  n  l‘our(|uoi,  lui  demandai-je  ?  «  Parce  que,  répli(]ua  mon 
inte'rlocidrice',  e'Ih'  ne'  l'csse'mbh'  pas  du  tout  à  nous  autres;  elle  évite  tout 
etïoi't,  ('Ihe  i-est.e'  dans  son  coin,  couchée  dans  son  lit  on  assise  dans  son 
fauteuil,  n’adre'ssa nt,  la  jearolee  à  jicrsonne',  r(’'])()ndant  à  peine,  quand  on 
lui  jearh',  ne'  mangeant,  [)res(|u(!  pas;  elle  est  toujours  triste,  absorbée,  on 
voit  ([u'elle  soutîre'.  ('.r'oye/.-moi,  c’est  du  sérieux.  »  [>a  malade  succomba 
(juelejue  l,('m])s  apres  ce'lte  conversation  et  la  nécropsie  décela  l’existence 
d’une  t.nmeur  ci'rélredle'use.  .J’avins  ainsi  reçu  une  leçon  dont  j’ai  tiré  profit' 
On  pend  (lii’c  (|U(' la  c(''phalée  liée  à  une  l(''sion  intra-e'ranienne  s’accompa' 
gne  ordinairenK'tit  dee  manifestations  qui  lui  donnent  un  certain  cachet 
d’autbent.icil.é. 

lUie  ('éphaleee  ayant  des  caractères  pareils,  mais  surtout  prononcée  le 
soir,  la  nuit,  doit,  fairee  songe'r  à  une  affection  de  nature  syphilitique. 

Je;  ])ourrais  multiplie'r  les  exemph's  et  faire;  ressortir  les  caractères  Spé' 
ciaux  des  douleurs  lie'ees  à  l’ajejeendicite,  siégeant  particulièrement  au  point 
de  .Mac,  niirney,  de  celh's  epii  dépeende'nt  de  l’ulcère;  pylorique,  tardives  et 
occupant.la  l■('gion  du  carrefour  pyloro-duodénal,  des  douleurs  jearoxystiqu®® 
de;  l’angine;  de,  jeoiti'ine;  apjearaissaid,  à  la  partie  moyenne  du  sternum  ou  ® 
la  région  jerécordiide,  accompagnée'S  d’angoisse  jeoignante  e;t  irradin^'l' 
jiresepie;  toujours  vers  l’éieaule;  et  le;  meernbre;  supérieur  gaucliees.  Le  sont  1^ 
des  traits  particuliers  epii  })euverd,  contribue'.r  à  distinguer  les  alïectionS 
(jue  nous  v(;nons  de;  me;nlionne;r  d’aveee;  les  treeedeles  névre)[)athi(jues  fi**’ 
l(;s  simulent  [larfois  ;  mais  je  elois  me  contenter  de;  vejus  donne;r  eees  qn®'" 
(jues  inelicatie)ns  sans  entrer  élans  eles  détails. 

.le;  désire  se;ule;ment,  [eejiir  compléte;r  la  liste  eles  exenifiles  ejue  j’ai  cho* 
sis,  venis  elire  e|uele|ues  mots  du  ve'rtige,  terme;  epii  n’eest  pas  toujours  eUi' 
ployé  dans  son  sens  ])ro|)re.  Beeaucouj)  de  jiersonnes  epii  se  servent  de 
vocable  v('ul(;nl,  dire;  simpleement  epie;  parfois  e'Ilees  se  sentent  comme  étoUC 
(lies,  ne  suiv(;nt  pas  une;  cemversation  aussi  fae'ile;m(;nt  e|ue;  ele  coiitum®’ 
n’ont  jias  leur  ajilituele;  habituelle;  au  travail.  I )es  imjiressiems  de  ce 
n’ont  pas  grande  signilication. 

Le  véritable  ve;rtige  est  au  contraire  un  jihénomène  important,  d^*"^ 
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lant  généralement  une  perturbation  de  l’appareil  vestibulaire.  On  peut 
dire  qu’il  s’agit  bien  de  vertige  lorsque  le  malade  dit(pi’il  a  la  sensation  de 
tourner  sur  lui-même  (vertere)  ou  de  voir  se  déplacer  les  objets  qui  se  trou¬ 
vent  devant  lui,  qu’il  a  l’impression  que  la  maison  où  il  se  trouve  s’effon¬ 
dre  ou  qiK^  le  sol  s’ouvre  sous  lui,  qu’il  est  projeté  par  terre,  et  à  plus 
forte  raisoti  si  ces  sensations  s’accompagnent  de  bourdonnements  d’oreilles, 
de  vomissements. 

Les  symptômes  subjectifs,  quand  il  présentent  des  particularités  en 
^luelque  sorte  caractéristicjues,  sont  donc  d’un  grand  intérêt.  Mais  encore 
faut-il  que  bnir  authenticité  paraisse  fondée. 

J’en  arrive  ainsi  à  un  chapitre  de  cette  Conférence  sur  lequel  je  désire 
insister. 

Et  d’abord,  on  est  bien  obligé  de  reconnaître  que  les  symptômes  dont 
nous  venoifS  d’indiquer  les  traits  spéciaux  peuvent  être  feints  ou  repro¬ 
duits  volotiLairement  par  un  individu  bien  informé  ;  ils  seraient  surtout 
susceptibles  d’être  imités,  pour  ce  qui  concerne  la  i)artie  mimique,  par  un 
•comédien.  11  y  a  des  cas  où  la  tromperie  serait  singulièrement  aisée  :  tel 
sujet  atteint  autrefois  d’une  névrite  sciatique,  n’éprouvant  plus  aucune 
douleur,  aucun  trouble  dans  ses  fonctions  et  ne  conservant  plus  comme 
séquelle  de  cette  affection  qu’une  abolition  du  réflexe  acliilléen,  pourrait 
Soutenir  que  ses  souffrances  sont  toujours  présentes,  qu’elles  l’empêchent 
de  travailler  ;  la  description  qu’il  donnerait  de  scs  douleurs  et  qui  corres¬ 
pondrait  aux  soulïrances  passées  serait  précise  et  l’irrcflectivité  tendineuse 
ferait  prendre  le  change  à  bien  des  experts. 

Je  iK!  veux  pas  dire  (jue,  dans  les  cas  de  cet  ordre,  il  soit  toujours  impos- 
®>ble  de  discerner  la  vérité  ;  mais  des  interrogatoires  répétés  et  habilement 
*^onduits  joints  à  une  surveillance  spéciale  seraient  nécessaires  pour  arri- 
'’erau  but.  (les  faits,  d’ailleurs,  ne  sont  pas  très  communs  dans  la  pratique 
*jobituelle,  hormis  les  cas  d’accidents  pouvant  entraîner  des  dommages- 
•ntérêLs  et  je  ne  m’en  occuperai  pas  davantage.  Je  ferai  aussi  abstraction 
des  cas  de  simulation,  sans  intérêt  véritable,  par  perversion  mentale. 

J’envisagerai  seulement  les  faits  où  ces  deux  facteurs  :  simulation  vul- 
Seire  dans  p,  put  d’obtenir  quehjue  avantagea  matériel,  et  mythomanie 
Paraissent  devoir  être  écartés. 

/•e  «pu;  je  me  j)ropose  de  vous  prouver,  c’est  (pie  les  renseignements  four- 
par  un  sujet  de  bonne  foi  peuvent  être  inexacts  jiarcc  que  les  questions 
Pr'sées  par  les  personnes  avec  lesquelles  il  s’est  entretenu  de  sa  maladie, 
rxitainment  par  scs  médecins,  l’ont  troublé  au  |)oint  de  l’avoir  rendu 
''^^Pte  à  témoigner  librement,  impartialement  ce  (pi’il  a  ressenti  ou  ce  qu’il 
'^®*sent,  et  cela  pour  des  motifs  divers.  Il  faut  tenir  imnipte  d’abord  d’un 
at  d’iune  assez  commun,  celui  d’un  homme  n’ayant  pas  l’habitude  de 
ribservation  et  de  l’analyse  des  faits,  émotif,  doutant  de  lui-même,  con- 
''^fncu  de  la  science  infuse  du  médecin  (ju’il  consulte.  Il  est  très  porté  à 
Penser  que  eelui-ci  comprend  immédiatement  la  nature  de  sou  mal  et  il 
Pond  allirinativement  à  ses  ([uestions  ;  il  craindrait  de  passer  autrement 
Un  sot,  surtout  si  les  mêmes  questions  lui  sont  posées  plusieurs  lois. 
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Il  SC  pcrsuiidc  que  les  sensations  dont  il  a  enlendn  la  deseriplion  sont 
réelles  ;  il  se  suggestionne  en  un  mot.  Il  y  a  un  ensemble  de  faits  qui  jjarait 
bien  établir  la  réalité  de  ee  mécanisme. 

L’histoire  de  ce  qu’on  a  appelé  «  les  stigmates  de  l’hystérie  »,  l’iiémianes- 
tliésie  sensitivo-scnsorielb',  est  f)arliculiércment  instructive  à  cet  égard. 
On  admettait  autrefois  que  les  troubles  hystéricpies  (bivaient  être  divisés 
en  deux  groupes:  d’une  pari.,  les  troubles  transitoires  (crises,  ])aralysies, 
contractures,  mutisme,  etc.);  il’autre  part,  précédant  ceux-ci  et  leur  sur- 
vivaid  ,  les  troubles  permanents  ipii  se  dévelo[)pcraieid  sans  ipie  la  cons¬ 
cience  eu  fût  avertie.  Lu  fait,  vous  n'avez  (pi’ù  consulter  les  anciens  Trai¬ 
tés  de  M(''decinc,  les  Revues  et  les  Leçons  consacrées  à  l’étude  des  maladies 
nerveuses,  les  journaux  périodiques  pour  voir  que  dans  la  très  grande  ma¬ 
jorité  des  observations  d’hystérie  (observations  de  troubles  moteurs,  atta- 
(|ucs,  tremblements,  etc.);  l’existence  d’une  hémianesthésie  a^^3c,  troubles 
sensoriels  et  particulièrement  avec  rétrécissement,  du  cbanq)  visuel  est 
cxpressémeid,  notée.  Or  il  n’en  est  pour  ainsi  dire  plus  question  acl.uellc- 
ment.  .le  crois  rpi’à  cet  égard  pres(|ue  tous  les  neurologistes  sont 
aujourd’hui  d’accord.  D’ofi  provient  ce  changement  ?  Il  serait  ine.xpli' 
cable  si  ces  stigmates  étaient  le  résultat  d’une  perturbation  inconsciente 
du  système  nerveux.  On  le  conçoit  au  contraire  fort  bien  si  l’on  admet  (ju’iR 
sont  l’elTet  de  l’hétéro-suggestion  et  plus  particulièrement,  prcscpie  exclu¬ 
sivement  de  la  suggestion  médicale.  L’est  en  elîet  depuis  le  moment  où  l’on 
s’est  rendu  coniple  de  l’influence  de  la  suggestion  sur  certains  esprits  et 
(ju’on  s’est  ell’orcé  de  l’éi'arter  dans  la  recherche  des  troubles  sensil  ifs  (p'® 
riiémianesthésie  est  devenue  plus  rare  et  a  dis[)aru. 

Voici,  se  rapportant  à  ce  sujet,  un  passage  d’une  conférence  (jue  j’î» 
faite  à  la  Société  <le  l’Inlernat  fies  Hôpitaux  de  Paris,  le  28  juin  l'.)06,  of 
(|ui  a  pour  titre  yV/o  ('.onccplion  de  l’ilnslérie  el  de  l’ l/ypnolisine  :  «  yVvant 
d’explorer  la  sensibilité,  je  me  contente  de  recommander  au  malade  de  me 
prévenir  dès  ([u’il  aura  perçu  une  sensation  de  contact,  fie  ))ifpu-e,f)u  tfuite 
autre  impression  ;  puis,  ajfrès  lui  avoir  fail.  fermer  les  yfïux,  j’applifpie  siU’ 
flilïéreid.es  ])arties  fies  téguments,  tantôt  à  gauche,  lantôt  à  firfiiln,  un  pio' 
ceau  fie  blaireau,  la  pfiinte  fl’une  épingle,  fies  corps  chainls  et  fies  corps 
froids  ;  fuisnite  jff  fais  exéciiter  des  mffuvements  passifs  au.x  segments 
des  membres  siqférieurs  et  fies  membrffs  inférieurs,  et  enfin  je  f;iis  palpe*’ 
liai-  hî  malatlc  fies  fibjcts  ayaid  fies  fffrmes  fliverses.  Si  je  n’en  obtiens  p**® 
une  réponse  imméfliate,  je  me  coiitenle  fie  lui  flire  :  «  y  ne  .sentez-vf>i'S’ 

«  fpi’esl.-ce  que  je  viens  fh:  faire  ?»  (d,  jamais  je  ne  lui  pose  ces  questions  • 

«  Sentez-vous  ce  fjue  je  fais  ?»  ou  encore :«  Sentez-vous  au.ssi  bien  d’un  côté 
f|ue  de  l’autre.  ?  »  car  ce  flernier  mode  d’interrogatoire  peut  déjà  être  1® 
point  fhf  flépart  fl’une  suggestion.  Üepuis  de  nombreuses  années  tjue  j  3* 
adopté  cette  méthffde,  je  n’ai  pas  constaté  un  seul  cas  d’hémianesthésiÇ 
chez  des  sujets  qui,  avant  dfi  me  consulter,  n’avaient  jamais  été  soumis  ** 
un  examen  neurologique  et  il  va  sans  flire  que  j’ai  exclusivement  en  vue  des 
malades  ayant  fies  manifcstalions  incontestables  d’hystérie,  telles  q**® 
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des  aLluques  caracLérisliques  ;  j’ajoul.e  que  mon  expérience  à  cel  égard 
porte  sur  plus  de  cent  individus  des  deux  sexes.  » 

A  partir  de  répo([ue  où  ces  lignes  ont  été  écrites  jusqu’à  ce  jour,  c’est-à- 
dire  pendant  une  période  de  dix-liuil,  ans,  j(i  n’ai  pas  manqué  de  renou- 
'’eler  cette  exploration  toutes  les  fois  ([ue  j’ai  eu  l’occasion  d’examiner  des 
•îialades  présentant  des  manifestations  hystériques  et  le  résultat,  a  ét(: 
'Constamment  négatif.  .le  n’en  trouve  plus,  même  chez  les  sujets  (pii  ont, 
•  routé  )i  dans  les  hôpitaux  de  Paris  ;  ce  qui  tient  sans  doute  à  ce  ipie  la 
plupart,  de  mes  collègues  et  des  jeunes  médecins  prennent  les  mêmes  pré¬ 
cautions  ([lie  moi  ou  ne  reclierchent  même  plus  l’iiémiancstliésie,  sachant 
®  quoi  s’en  tenir  à  cet  égard. 

Dans  cette  même  conférence,  montrant,  comment  il  fallait  procéder  afin 
d  éviter  la  suggest.ion  dans  la  recherche  des  t  roubles  visuels  (pii  constituent 
prétendus  stigmates  oculaires  de  l’hystérie,  je  disais  en  terminant  ; 
l'd’ai  étudié  de  cette  manière,  en  collaborat  ion  avec  mon  ami  M.  .1.  t'.hail- 
'^Us,  un  grand  nombre  d’hystériques  et  le  champ  visuel  nous  a  paru  sensi- 
C*^ent  normal  chez  ceux  d’entre  eux  (pii.  jusque-là,  n’avaient  pas  encore 
•'0  soumis  à  des  examens  oculaires.  Nous  n’avons  jamais  non  plus  observé 
•chez  eux  soit  la  jKdyojiie  monoculaire,  soit  cette  dyschromatopsie  préten¬ 
due  sp,Viale.  » 

Morax  confirma  notre  oiiinion.  Voici  en  elTet  ce  qu’il  écrivit  en  1917  : 

'  f'élrécissemenl  roncenlriqne  du  champ  visuel  manquait  rarement  à  l’é- 
Peque  où  on  lui  attribuait  une  signification  part  iculière.  Pour  le  mettre  en 
iclence,  on  se  servait  du  [lérimètre,  en  ayant  soin  de  couvrir  l’œil  qui 
U  était  pas  examiné.  L’examen  du  chani])  visuel,  lait  dans  ces  conditions, 
Un  e.xamen  infiniment  plus  délicat  ((ii'il  ne  peut  sembler.  Les  causes 
,.®^eeur  sont,  nombreuses  et,  [larmi  les  plus  importantes,  il  faut  citer  la 
'uulté  pour  l’observé  et  [loiir  l’observateur  de  se  comprendre  sans  que 
P^’éniier  subisse  la  suggestion  du  second.  » 

"  Si  l’on  a  soin  de  contrôler  le  résultat  d’un  examen  périmétrique  jiar  des 
tel  ‘'PP‘>*’uiicc  moins  jir(‘eis,  mais  cependant  beaucoup  plus  exacts. 

{  l’étude  (lu  c.liami)  visuel,  non  avec  un  index,  mais  avec  des  objets 
uiers,  avec  le  doigt,  etc...,  on  constate  que  les  résultats  de  ces  deux  exa- 
^  ne  concordent  pas.  .l’ai  relevé  autrefois  bien  des  rélrécissements  du 
visuel  sur  des  hystérii{ues  de  la  Salpêtrière  ;  mais,  après  avoir 
qjji  plus  grande  expérience  de  cet  examen,  je  ne  crains  pas  de  dire 

de  mes  relevés  anciens  ne  me  paraît  aujourd’hui  échapiier  à  la 
U  longtemps,  pas  plus  dans  la  prat  ique  civile  que  dans 

cjg^^^Dque  militaire  de  ces  dernières  années,  je  n’ai  retrouvé  de  ces  rétré- 
concentriques  du  champ  visuel  par  anesthésie  rétinienne,  rele- 
*1  Un  état  névropathique.  » 

'Jirai  autant  de  la  dijschromalopsie,  si  particulière,  attribuée  à 

'lécLi°'^*^  *’ésurncr  mon  impression  actuelle  sur  la  nature  des  troubles  visuels 
comme  stigmates  de  l’hystérie,  je  dirai  qu’un  médecin,  interro- 
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géant  scs  malades  en  évitant  de  les  suggestionner,  n’aura  aucune  chance 
de  les  noter.  » 

II  ressort  de  ce  qui  précède  que  c’est  à  l’interrogatoire  du  médecin,  quand 
il  est  prat  iqué  sans  les  précautions  voulues,  à  certaines  paroles  imprudem¬ 
ment  prononcées  par  lui  devant  les  malades  qu’il  tant  attribuer  la  genèse 
des  stigmates  hystériques. 

(lu  ]a‘ut  aisément  établir  que  ce  même  facteur  est  capable  de  taire  naî¬ 
tre  ou  (uitretenir  les  divers  accidents  dits  hystériques  ou  pithiaticpies. 

II  n’était  pas  rare  autrefois  de  voirdesmalades  sujettes  à  de  gratnies  atta- 
(|U(^s  (le  longue  durée,  se  renouvelant  fr(s|uernment,  et  cpii,  jtour  ce  motif, 
étaient  bos])italiséos  pendant  des  mois,  des  années.  La  suggestion  des  méde¬ 
cins  et  des  élèves  qui  faisaient  cercle  autour  de  ces  malades  durant  la  crise, 
en  échang(!ant  leurs  idées  souvent  pessimistes  sur  le  pronostic;  était  d’au¬ 
tant  ])lus  active  que  ces  réfle.xions  se  faisaiemt  sans  aucune  retenue,  à  haute 
voix,  l’attacpie  étant  alors  considérée  comme  déterminant  une  perte  de 
conscience;.  Aujourd’hui,  les  nnalecins  sont  avertis,  s’observent  ;  aussi  ce9 
crises  sont-elles  devenues  bien  moins  communes  et,  ([uand  il  s’en  produit, 
(dles  sont  géncu-alement  étoulïées  à  l’état  naissant. 

Vous  penserez  peut-être  cpi’en  vous  parlant  de  l’attaque  hystérique 
j’empiète;  sur  le  terrain  des  troubles  objeec.tifs  ;  l’attaque,  en  elïet,  est  uu 
idieinomène  ejui  ee  se  présente  à  la  vue  »;  j’estime  pourtant  fiu’elle  peut  être 
considérée  plutejt  comme  un  phénomène  subjectif  parce  qu’elle  est  liée  è 
((  ce  (jui  se  passe  dans  l’intérieur  de  l’esprit  »,  ee  un  acte  de  la  volonté. 

Parmi  de  très  nombrcu.x  faits  que  j’ai  observés  et  dans  lesepiels  la  sug' 
gestion  médicale,  résultant  d’un  inteerrogal.oire;  défectueux  ou  de  jeropo® 
inopportuns,  a  créé  des  troubles  moteurs  de  nature  hystériepie;,  je  vous  eu 
citerai  eleeu.x  seulement,  faille  de  teinjis.  Mais  ils  sulliront  à  vous  édilier. 

l'o  OiiseievATioN  :  Un  cnfanl  de;  12  ans  vient  d’eUreatteint  irniie; lii'onelui-pnenmoni® 
(|iii  l’a  eondedl  à  ^çarili'r  le;  lit  pendant  iilusieiii’s  semaines.  Le  pnerriier  joui’  en'i  il  ess» 
(le  se  lever,  emciire  très  alTailili  jear  l’alTectinn  f'i'ave;  epi’il  a  subie,  il  s’affaisse;.  Sein 
le;  prenil  dans  ses  bras,  la  remet  dans  siin  lit  ;  inepiiet,  il  fait  venir  imméeliatemenl 
me'slecin.  Celui-ei,  bien  epi’eiyant  constaté  lei  conservation  îles  inouvements  des  mernbr®^ 
infeirieiirs  et  l’absence;  de  troubles  sensitifs,  de'eclaro  au  père  epe’il  s’agit  sans  doute  (1  U 
myélite;  infectieuse,  epi'unc  aggi’eivation  du  mal  est  fort  e'i  craindre  ;  il  lui  roco®* 
mande  d’observer  attentiveineent  son  enfant,  de  le  epiestionner  de  temps  en  temps  p® 
se  rendre  compte  des  sensations  qu'il  éprouvera  et  de  l’évolidiem  d(;s  troubles,  Le  p®*^  ’ 
affolé,  ne;  epiitte  plus  le  ch(;vet  du  lit  de  son  lils  ;  plusieurs  fois  pai'  jour  il  l’invite  à  rerb®  ^ 
scs  jandies  (;t  lui  demande  si  elles  ne  s’affaiblissent  |ias,  si  sa  sensibilité  ne 
pas.  Les  réponses,  d'abord  négatives,  deviennerd,  ensuite  positiv(;s,  puis  au  bou*' 
(iu(;lques  jours  se  constitue  une  paraplégie  complète  avec  anesthésie,  .le'  le  vois  ei®^ 
cet  état  ü  mois  après  le  début  des  troubl(;s.  .Ne  constatant  aucun  signe  objectif  d’al 
lion  orgiinique  <lu  système  nerveux,  je  iiorte  le  diagnostic  de  paraplégie liystérieiue,  a 
conlirine  l’épreuve;  thérapeutique  :  en  effid,,  séance  tenante,  peerdes  pi’ati(pi(;s  de  con 
suggestion,  j’iditiens  une  (jnérison  (|in  s'est  maintenue  dépens.  lncontestableinn®b 
s'agissait  h'i  d’une  paraplégie  par  suggestion,  créée  par  h-s  ((iiestions  pi'cssantes  et  m® 
contreuses  il’iin  pèi'i;  jouant,  pour  ainsi  dire,  le  rôle  du  mandataire;  de  son  médecin- 

Deuxième;  observation  (extraite;  erime  conférence  (|iie  j’ai  faite  ü  ^ 
33  ans  à  la  Salpêtrière,  ayant  pour  titre  «  Hypnotisme  et  tfystéric  », 
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qui  a  été  publiée  en  juillet  1891  dans  la  Gazelle  hebdomadaire  de  Médecine 
6^  de  Chirurgie. 

La  nommùe  F...,  ponsionnaire  à  l’ürpliolinal  Rothschilil,  rcssont  à  ràiçc  do  12  ans,  à 
'a  suite  d’une  chute  sur  le  genou  droit,  îles  douleurs  très  vives  dans  la  région  affectée  ; 
>•  se  développe  une  liydarthrose  qui  met  l’enfant  dans  la  nécessilé  de  garder  le  repos. 
L’épanchement  diminue  petit  à  petit  et  finit  par  disparaître  ;  mais  h's  douleurs  per- 
*’islent  et  s’étendent  même  à  tout  le  membre  inférieur  ;  elles  prédomimmt  au  niveau 
'la  l’articulation  du  genou  et  de  celle  de  la  hanche. 

L’affection,  dont  je  ne  puis  rapporter  ici  l’histoire  en  détail,  a  présenté  une  intensité 
at  une  ténacité  telles  que  la  malade  a  été  obligée  de  garder  le  lit  pendant  onze  années 
Consécutives  ;  il  lui  a  été  pourtant  possible  à  ])lusieurs  reprises,  après  avoir  eu  le  membre 
■himobilisé  dans  un  appareil,  de  marcher  à  l’aide  de  béipiilles.  11  y  a  de  cela  quelques 
années  un  chirurgien  a  pratiqué  sur  elle  une  élongation  du  nerf  sciatique.  .Malgré  les 
tlivers  modes  de.  traitement  mis  en  leuvrc,  la  malade  arrivéi' à  l’àge  de  22  ans  se  trouve 
**808  une  situalion  plus  pénible  que  jamais  ;  le  membre  inférieiii'  est  complètement 
Contracturé,  il  est  immobilisé  dans  l’attitude  de  la  rotation  en  dedans  et  présents  un 
caccourcisscment  apparent  très  marqué,  scs  muscles  sont  un  peu  atrophiés;  les  douleurs 
la  lianche  et  du  genou  sont  extrêmement  vives  la  raideur  s’étend  aux  muscles  du 
Ironc  et  la  malade  ne  peut  même,  pas  se  mettre  sur  son  séant.  l'Iusieiirs  ebirurgiens 
'consultés  alors  pensent  qu’il  existe  du  côté  des  jointures  des  lésions  indélébiles  et 
ccnseillent  l’amputation  du  membre. 

Mon  maître,  le  U'  l'éricr,  chirurgien  de  l’hôpital  Lariboisière,  consulté  à  son  tour, 
cfiiet  l’oiiinion  qu’il  s’agit  là  de  troubles  nerveux  et  me  fait  l’bonneur  de  me  demander 
_'hon  avis  à  cet  égard.  Les  stigmates  hystériques  font  presque  totalement  défaut* 

catefois  la  sensibilité  au  tact  du  membre  inférieur  gauche  est  plus  obtuse  que  du  côté 
apposé.  Cidte  jeune  fille,  est  sujette  à  des  crises  convulsives  avec  grands  mouvements 
cercle;  de  plus,  la  chloroformisation  amène  la  résolution  complète  de  la  con- 


•■cactur 


mntre  que  les  articulations  sont  absolument  libres. 


clin 


•^c  porte  le  diagnostic  de  contracture  et  coxalgie  hystériques. 

Charcot  veut  bien,  sur  ma  demande,  recevoir  la  malade  dans  son  service  à  la  Sal' 
Pûtrière. 

Cyprès  plusieurs  mois  de  traitement,  lu  malade  guérie  sort  de  l’Hospice. 

.^C)ici  (les  renseigneineiils  coinpbdiienl.aires  sur  elle.  D'abord,  je  vous 
'l’ai  que  la  guérison  a  étcÇ  eompb'fLe  et  qu’elle  s’est  maintenue  san.s  aucune 
yCfiJive,  sans  ((u’aucun  autre  trouble  hystérique  se  soit  manifesté  depuis, 
les  ans,  jusqu’au  début  de  la  guerre,  e,’(«t-à-dire  pendant  |)rès  de 
ans,  elle  m’a  écrit  d’une  localité  du  Midi  où  elle  s’esi,  installée,  après 
atre  mariée,  pour  me  faire  savoir  que  sa  santé  était  parfaiti',  ee  (pii  m'a 
®  confirmé  par  des  personnes  ((ui  la  connaissaient.  .l'ajoute  et  c'est  là  ce 
lyi  est  intéressant  au  jioint  de  vue  (pii  nous  occupe,  ipie  son  bonheur 
être  guérie,  rétablie,  de  jouir  de  la  vie  a  été  d’autant  jilus  grand  —  idle 
J^cl  a  piujjieurs  fois  répété —  (pi’idle  s’était  bien  cru  condamnée  à  une  in- 
l|,^^'"'J'éincurable,  d’après  tout  ce  (|ui  lui  avait  été  dit  par  les  médecins  apjie 

••«nte 


soigner  pendant  la  jiériode  de  1 1  ans  où  (die  avait  été  malade,  imiio- 
j  En  réalité,  ce  sonteu.x  —  je  n’en  doute  pas — (pii,  par  leurs  ipiestions, 
*'  attitude,  leurs  propos  inconsidérés,  ont  causé  ou  au  moins  cntretiMiu 
°agtemps  un  mal  curable  au  plus  haut  point  .  Oiud  enseigiuuncnt  ! 
de  Pai’cfi!  '1U(‘,  les  idées  ayant  évolué,  le  r('')le  de  la  suggestion  et  celui 
l’i  '*  ^cmtre-sugg(!stion  ont  Uni  par  (ître  bien  compris  que  le  domaine  de 
yaterie  s’est  notablement  réduit,  ipic  les  hi'q^taux  ne  sont  plus  encom- 
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])ros,  comme  ils  l’élaicnL  auli’cfois,  par  des  hystériques  à  manifestations 
diverses. 

Certains  d’entre  vous  se  demanderont  peut-être  si  les  sujets  dits  liysté- 
riques  ou  pithiatiques,  dont  je  viens  de  vous  entretenir,  ne  doivent  pas  être 
englobés  dans  la  catégorie  des  simulateurs,  des  mythomanes  sur  lesquels 
j’ai  appelé  votre  attention.  C’est  là  une  question  qui  mérite  d’être  posée 
et  discutiie,  car  toul.es  les  manirestatif)ns  hystériques  peuveni,  être  repro¬ 
duites  volontairement  par  certains  sujets.  Touteff>is,  de  rf)hservation  de 
très  nondjrcuN;  hystéricpies  cpie  j’ai  suivis,  s’est  dégagée  pour  moi  cette 
conviction,  ([ui  est  aussi  celle  de  la  filupart  des  neurologist(is,  (pie  bcan- 
coup  de  ces  sujets  soni,  sincères  au  moins  dans  une  certaine  mesure  (!)• 
Ne  donne-t-(dle  pas  l’impiaission  d’avoir  ('‘té  sincère  cette  mahuh',  dont 
je  vi(Uis  de  rajipeler  l’iiisloire,  f[ui  n’avait  aucun  intérêt  ma(('“riel  à  se 
dire  soulTrard  e,  qui,  sans  aucun  intérêt  non  plus,  tcmoigiuî  sa  gratitude 
avec  une  constance  touchante,  et  qui  durant  la  irès  longue  période  con- 
S(îcutive  à  sa  sortie  d((  rinèpilal  n’a  présent(i  aucun  désordre  psychique, 
.l’en  dii'ai  autant  de  la  jeune  fille  dont  je  vous  ai  d(;jà  parh',  laquelle 
avait  r(‘c,tifié  le  diagnoslic.  de  c(‘[)halée  hystéro-neurasi  h(‘ni(pie  porte 
chez  une  malade  atleinle  de  tumeur  céréhclleuse.  «  C’est  du  sérieux  » 
disait-elle, ce  qui  pourrait  être  considéré  comme  un  aveu  de  simulation  en 
ce  (pii  concernait  les  Irouhles  qu’elle  accusail.  Cette  interprétation 
sérail,  Irès  (amtestahle.  Il  est  i>ermis  de  se  croire  réellement  malade, 
tout  en  se  rendaid  cfinqite  de  la  bénignité  relative  d((  son  mal.  One  de 
fois  cette  jeune  tille  s’est  lamentée  devant  moi  de  n’être  pas  encore  guc' 
rie,  et  a  exprimé  le  souliait  (pii  paraissait  bien  sincère,  d’être  un  jour  en 
(■'tal  de  sortir  et  de  travailler.  En  fait,  elle  finit  par  atteindre  le  but  visé  i 
elle  fut  a(lmis('  comme  infirmière  et  fit  dans  les  hcàpitaux  toute  sa  car- 
rière  (pi’elle  t(!rmina  eu  (pialité  de  surveillante  sans  avoir  donné,  pendant 
une  jKiriodc  de  plus  de  30  ans,  motif  à  aucune  plainte,  sans  avoir  jirésentn 
aucun  trouble  })sychi({ue. 

l*eu  inq)orte  d’ailleurs,  au  point  de  vue  pratiipie.  Le  service  social  rendu 
par  les  précautions  a|qiortées  afin  (Lesipiiver  la  suggestion  et  par  la  nH^e 
en  jeu  des  méthodes  dites  de  contre-suggestion  ne  serait  pas  moindre  si  1®® 
sujets  (pie  nous  avons  eu  vue  étaient  absolument  conscients  de  l’irréalit*^ 
des  troubles  acciisi's  ;  suggestionnés  ou  simulateurs-mythomanes,  ce  soU*' 
des  non-valeurs.  t)r  il  est  imamtestable  qu’ils  sont  beaucoup  inoiu*’ 
nombreux  depuis  (pi’on  a  recours  au.x  moyens  sur  lescpiels  nous  avou* 
insisté,  et,  en  ]iarticuli('r,  depuis  (pie  les  nu'decins  savent  micu.x  qu’aiitr®' 
fois  (‘viter  dans  leurs  examens  les  questions,  les  [iropos  susceptibles  d® 
donner  jirise  à  ce  (pie  nous  appelons  la  suggestion. 

Afin  d’établir  l’exactitude  de  la  thèse  rpie  je  soutiens,  j’ai  choisi  des  fa*^* 
rang('‘s  dans  le  domaine  de  la  neurologie,  (pii  sont  particulièrement  déruOUS 

(1)  IJiins  un  Iravail  en  cdllaboralian  avec  .In.w  l),\nNXN-nouvi:nKT  ('^ei/r/K*^ .^jj 
Psiic.liohii/ii’,  noniKile  /■/  pallioloi/iiiur,  n"  mars-avril  l!)l‘.i),  ayant  pour  titre 
et  llysliirie  »  et  auquel  je  vous  renvoie,  nous  avons  cherché  à  montrer  les  rapports  <1 
peut  y  avoir  entre  lu  simulation  vulgaire,  la  mythomanie,  la  suggestion. 
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Iralifb.  Mais  ce  que  j’ai  dil  s’applique  à  Loules  les  branches  de  la  clinique, 
•îutre  lescpielles,  d’ailleurs,  il  n’y  a  pas  de  cloisons  éLanches.  Il  est  bien  évi- 
tlent  qu’un  sujet  suggestionnable,  susceptible  d’être  atteint  d’une  hémi¬ 
anesthésie  ou  d’une  i)aralysie  hystérique,  pourra  tout  aussi  bien  se  suggé¬ 
rer  qu'il  soull're  d’une  alïectioJi  du  cœur,  de  l’estoinac  ou  de  tout  autre 
nrgane.  Je  Jie  crois  pas  m’exposer  à  la  contradiction  en  disant  ([ue  la  sug¬ 
gestion  médicale,  inconsciente,  s’opérant  suivant  le  mécanisme  que  j’ai 
indiqué  ])our  la  genèse  des  troubles  qualifiés  hystéibjues  a  été  souvent  la 


source  de  fausses  angines  de  i)oitrine,  de  fausses  gastroi)athies,  tle  faux  ver- 
*->ges,  etc.,  et  que  tout  cliincien,  ([uel  ([ue  soitson  champ  d’action,  doit  dans 
ses  examens,  dans  s(‘s  inferrogatoires,  s’astreindre  aux  mêmes  règles  que  le 
neurologiste. 

Je  ni(î  suis  laissé  entrainer  à  vous  parler  longuement  de  la  suggestion, 
lhen  (pic  ce  mot  ne  figurfd.  pas  dans  le  titre  de  ma  conférence.  .J’ai  cru 
|ion  de  le  faire  |)arc(!  (ju((  ce  n’est  (pi’aprfis  s’être  rendu  compte  de  son 
nnportaiic.e  (pi’on  fait  le  nécessaire  ])our  l’éviter.  Dans  ces  conditions 
i*enlement,  les  symptômes  subjectifs  acapierront  de  la  valeur,  sans  (juc 
'nur  autlnuiticité  égale  celh‘  (pie  jiossèdent  les  signes  objectifs  bien  carac- 
l-orisés. 

Je  dois  faire  remar([uer  (pie  les  faux  cardiaipics,  les  faux  gasLropathes 
'il-)  d’une  fa(;on  générale,  les  sujets  se  croyant  à  (ort  atteints  d’une  lésion 
du  système  nerveux  ou  de  ([uehiue  organe  ne  sont  ])as  m'cccssairement  vic- 
‘'Ones  d’une  suggestion.  Certains  d’enire  eux  éprouvent  réellement  des  sen- 
^«tions  pénibles,  mais  ils  les  intcrprètenl,  d’une  manière  inexacte  en  les 
''ttribiiant  à  une  (dïecLion  organi(|ue  grave  dont  ils  ont  vu  soulïrir  ou 
'•ïourir  des  pei'sonnes  (le  leur  entourage,  (i’est  iunsi  (pi’on  voit  fr(’‘(piemmcnl 
.sujets  (pii  se  croieni,  atteints  d’une  angine  de  ]ioilrine,  alors  que  leurs 
*®iisations  sont  exclusivement  provoipiées  par  l’existence  d’une  poche  à 
gastriipie  sous  jiression  jihis  ou  moins  fortie  Sans  doute,  le  médecin 
souvent  tout  à  fait  étranger  au  développement  de  ces  troubles,  V(‘ri- 
hlcs  obsessions,  mais  ses  (uitrcticns  avec  le  malade  (pii  guette  ses  ])aroles, 
^^Pables  de  lui  être  utiles,  risipient  par  contre  di^  lui  être  pivjudiciable.s  s’il 
^  trouve  la  moindre  ii.âture  |)onr  sa  phobie. 


bi  Vous  ayez  bien  suivi  ma  pensée,  vous  devez  conclure  (pi'iin  diagnos- 
fondé  uniquement  sur  des  syih])tôm('s  subjectifs,  c’est-à-dire  sur  des 
*®^sations  ipii  peiivimt  être  feintes,  imaginaires  ou  (h’-naturées  par  la  des- 
^*’*ption  de  celui  ipii  les  éprouve,  sur  des  ]ihénomènes  ipie  la  volonté  peut 
'st  jamais  d’une  certitude  absolue. 

les  erreurs  commises  dans  l’examen  de  troubles  olijeetifs 
est  incajiable  de  rejiroduirc  sont  imputables  uniquement  à 
celles  ([iii  sont  faites  dans  la  recherche  des  troubles  subjec- 
^  ,re  dues  au  sujet  en  observation. 

■outefois,  le  rôle  du  médecin  dans  son  enquête  est  loin  d’être  passif  car, 
®ut  la  manière  dont  il  la  iiratiiiuc,  il  peut  obtenir  des  renseignements 
d’un  grand  profit  ou,  au  contraire,  il  court  le  danger  de  suivi'e  une 


{'‘uuinre,  n’c 
tandis  que 
'  j’ie  la  volonté 
.."t^sei'vatcur, 
peuvent  êl 
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fausse  piste  et  de  s’égarer.  Si  la  recherche  des  signes  subjectifs  est  faite  par 
lui  sans  la  prudence  requise,  si  les  questions  qu’il  pose  sont,  en  quelque 
sorte,  tendancieuses,  ses  investigations  peuvent  aboutir  à  la  production 
de  troubles  ayant  la  suggestion  pour  cause  ou  à  la  fixation  d’idées  hypo- 
c.hondriaques. 

A  la  vérité,  même  en  prenant  dans  son  interrogatoire  toutes  les  précaU’ 
tions  voulues,  il  ne  sera  pas  complètement  à  l’abri  d’une  méprise,  car  — 
je  le  répète  —  le  récit  de  celui  qui  le  consulte,  ses  gestes,  son  attitude  peu¬ 
vent  être  non  l’expression  de  phénomènes  ressentis,  mais  la  reproduction 
de  choses  antérieurement  entendues  ou  vues.  La  prétention  de  ne  jamais 
être  induit  en  erreur  serait  illusoire.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  vous 
en  réduirez  notablement  les  ristjues,  dans  vos  cncjuêtes  sur  les  troubles 
subjectifs,  en  vous  comportant  auprès  des  sujets  en  observation  et  en  les 
interrogeant  conformément  à  la  méthode  que  je  vous  ai  exposée. 


II 


SUR  LA  RADIOTHÉRAPIE  DES  TUMEURS 
NON  OPÉRÉES  DE  LA  MOELLE 


Edward  FLATAU  (de  Varsovie). 


Dans  mon  travail  sur  la  radiothérapie  des  tumeurs  du  système  ner- 
''«Ux  central  qui  a  paru  en  1924,  j’ai  cité  3  cas  des  tumeurs  de  la  colonne 
'’artébrale  et  de  la  moelle,  lesquelles  se  sont  améliorées  après  l’opération 
^’iivie  du  traitement  par  les  rayons  de  Rœntgen.  (Flatau  :  La  radiothé¬ 
rapie  des  tumeurs  du  cerveau  et  de  la  moelle.  Revue  neurologique,  1924, 
1  et  2.  Flatau  et  Sawicki  :  Lgon  chirurgical,  1924,  n®  1.) 

D’est  alors  que  se  posa  la  question  suivante  :  le  résultat  thérapeu- 
J*lue  était-il  dû  exclusivement  à  l’opération  ou  quelle  était  la  part  d’in- 
'*cnce  de  la  radiothérapie  ? 

La  réponse  ne  rious  pouvait  être  fournie  que  par  les  résultats  ohte- 
*^<18  dans  le  traitement  des  tumeurs  de  la  moelle  par  les  rayons  de  Hœnt- 
exclusivement,  sans  opération  préalable.  La  bibliographie  du  sujet 
très  sommaire. 

Saenger,  en  1918,  mentionne  deux  cas  de  tumeurs  de  la  moelle  traités 
la  radiothérapie.  Il  a  obtenu  une  amélioration  des  troubles  subjec- 
^  ïnais  l’état  de  la  maladie  est  resté  stationnaire. 

,^^En  1922,  O.  Fischer  {Zeiluclui.  /.  d.  ges.  Neurol.  u.Psych.,  1922,  Bd. 
D  1  ^2,  p.  81)  a  publié  7  cas  de  tumeurs  de  la  moelle  traitées  par  la 
•'tgénothérapie.  Dans  les  deux  premiers  cas,  on  avait  à  faire  avec  des 
J,  ^stases  de  tumeurs  malignes,  yne  de  cancer  du  corps  thyroïde  et 


^'^tre  d’une  tumeur  abdominale.  Sous  l’influence  du  traitement,  l’état 
Se  Malades  s’est  empiré,  l’alTaiblissement  des  membres  inférieurs 
jj^^*'®^sforma  en  paralysie,  l’anesthésie  a  augmenté,  la  vessie  fonction- 
ç^ti  *^ial  et  des  escarres  se  sont  montrées  24  heures  après  l’appli- 
tôt  rayons.  Cet  état  dans  un  cas  a  duré  très  peu  de  temps  ;  bien- 

PHru^  ®  constaté  une  restitution  des  mouvements  et  l’anesthésie  a  dis- 
di»*^'  second  cas,  l’état  est  resté  stationnaire;  on  a  noté  la 

p.^rition  des  douleurs. 

cq  **^Ler  attire  l’attention  sur  le  fait  suivant  :  les  cellules  qu’il  a 
®tées  dans  le  liquide  cérébro-spinal  et  qu’il  considère  comme 


L, 


(les  cellules  néoplasiques,  ont  été  beaucoup  modifiées  par  la  ixentgé- 
notliéra))ie.  Les  deux  malades  ont  succombé. 

Dans  le  troisième  cas,  l'ischer  avait  diagnostiqué  une  tumeur  intra¬ 
médullaire  au  niveau  de  1)8-10  chez  une  femme  de  19  ans.  L’état  était 
très  grave.  Sous  l’influence  des  rayons  de  Roeid.gen,  l’état  des  la  malade 
i!st  devenu  piia;,  mais  ensuil  (;  il  y  a  eu  une  telle  amélioration  (jue  le  ma¬ 
lade,  qui  était  j)resque  complètement  paralysée,  put  marelier  et  que 
les  troubles  de  la  sensibilité  disparunmt.  Kneore  un  meilleur  résultat  a 
été  obtenu  dans  le  D  cas,  eoneernaid,  un  liomme  de  20  ans.  Le  tableau 
rlini(pie  correspondait  à  une  lumeur  médullaire,  située  au  niveau  de 
la  ])artie  mf)yenne  de  la  moelle  dorsale.  Du  a  appli(pié  les  rayons  de 
Ibnntgen  (d.  Ions  les  sym]>lômes,  moteurs  aussi  bien  (jue  sensitifs,  ont 
disparu,  et  il  y  a  eu  une  guérison  complète-  déqà  au  bout  de  5  semaines 
a|)rès  la  [)remière  irradiation.  ]''is(dier  stqipose  ((ue,  dans  ce  cas,  on  avait 
à  faire  avec  un  sarcome  à  point  d(^  déjiart  des  méninges. 

Dans  le  .")«  cas,  il  s’agissait  d'iim;  tumeur  de  la  colonne  vertébrale) 
(pii  comprimait  la  moelle.  La  nr-nlgénotbérapie  n’a  jias  donné  un  bon 
n'sultat,  et  la  malade,  femme  de  35  ans,  est  morte  (hypernéphrome)' 

Fischer  mentionne  cpi’en  dehors  d<^  ces  5  cas  il  avait  eu  l’occasioi' 
de  traiter  ])ar  les  rayons  de  Hirmtgen  encore  deux  cas  des  tumeurs  de 
la  moelle.  Dans  un  cas  on  a  nblenii  une  guérison,  et  dans  l’autre  une 
grande  amélioration. 

La  même  année  1922,  Forges  a  applitpié  les  rayons  de  Hœntgen  dan* 

3  cas  des  tumeurs  de  la  moelle  ;  dans  2  cas  le  résultat  a  ét(i  e.xceb  , 
lent.  I-e  3<‘-  cas  (métastase  cancéreuse  dans  les  vertèbres)  a  abouti  àl* 
mort.  .  : 

En  1921,  Jlabinski,  au  congrès  de  Paris,  a  communiqué  ([u'il  a  appl*‘i- 
qué  la  radiothérapie  dans  1  cas.  Dans  un  de  ces  cas  —  une  tumeur  ver; 
tébrale  —  il  a  constaté  une  amélioration,  mais  ensuite  on  a  applifi*^®  , 
le  traitement  chirurgical.  Dans  le  2®  cas,  les  douleurs  ont  disparu  poU* 
([uehiue  temps,  dans  le  3®  (]irobablement  un  épithélioma,  une  inéta*' 
tase  d’une  tumeur  du  sein),  on  a  Constaté  a[)rès  l’irradiation  la  nigr®®' 
sion  des  symptômes  moteurs  et  sensitifs,  mais  l’état  général  a  emp**' 
sous  rinflmmec  des  irradiations  profondes.  Dans  le  1®  cas  (une  tuffle  . 
de  la  n'gion  cervicale),  le  traitement  par  les  rayons  est  resté  saO* 


résultat.  i, 

Au  même  congrès  Bidot  (d.  Lournay  ont  piésenté  le  cas  d 
tumeur  métastatique  dans  la  n'gion  dorsale  chez  une  jeune  liH® 

25  ans,  chez  laquelle  on  avait  constaté  une  tumeur  du  médiastin  3  a 
auparavant.  Dans  ce  cas  on  a  obtenu  une  guérison  complète  sous 
fluence  des  rayons  de  Hœntgen,  ipi'on  a  appli([ués  par  séries. 

Domine  on  voit,  le  nombre  de  cas  des  tumeurs  de  la  moelle  6^ 
la  colonne  vertébrale,  dans  lesipiels  on  a  apijliqué  la  radiolltérapif  ^ 
Irailenicnl  cliinirgical  préalable  est  très  restreint.  Et  [lourtant  d 
important  de  jmblicr  les  cas  de  ce  genre,  vu  que  le  résultat 
traitement  chirurgical  des  tumeurs  de  la  moelle  n’est  pas  très  brin® 
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D’après  la  statistique  d’Oppenheim,  conrernant  les  tumeurs  opérées  de  la 
moelle,  on  a  obtenu  clans  50  %  des  cas  une  guérison  ou  une  grande  amé- 
Horation.  Sick  a  constaté  une  mortalité  de  38%,  Kohlisch,  de  46%,  Harte, 
de  47  %  ;  dernièrement  de  Martel  a  eu  dans  les  tumeurs  de  la  moelle  trai¬ 
tées  chirurgicalement,  une  mortalité  de  23  %.  {Presse  médicale,  1024, 
no  30,  p.  329.) 

Il  faut  souligner  c[ue  ces  statistiques  concernent  les  tumeurs  les 
plus  favorables  pour  l’intervention  chirurgicale,  c’est-à-dire  situées 
dans  le  canal  rachidien.  Pour  les  tumeurs  vertébrales  et  les  tumeurs 
nxtravertébrales  pénétrant  clans  le  canal,  la  statistique  est  moins 
t>onne.  Et  enfin,  dans  les  tumeurs  du  rnécliastin  pénétrant  dans  le 
canal,  l’opération  est  inexécutable. 

Il  semble  alors  indiqué  de  publier  les  cas,  observés  pendant  une 
période  de  temps  prolongée,  dans  lesquels  on  a  appliqué  exclusivement 

traitement  par  les  rayons  de  Rœntgen.  J’en  citerai  deux. 

1"  cas.  —  M.  Z...,  femme  de  48  ans,  s’est  aperçue,  au  printemps  1023,  que  scs  jambes 
^'affaiblissaient.  Cet  affaiblissement  augmenta  progressivement.  En  novembre  1923, 
®de  a  pu  faire  quelques  kilomètres  pour  arriver  à  uni;  gare,  mais  arrivée  à  la]  gare, 
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(l(î  C.laiulc).  Le  li(|uiil('  l'■lnil.  xiiiillH)chri)Miii|ii(î  ;  il  na  (■,i)nL('niiil.''iiiis  di'  cellules,  mai? 
la  l'éael.lon  des  jrlidiiilines  élail.  posil.ivi’  (Nanne-AppelL  |  |  !  i  ). 

Fini  pirsenl  (déceitdu’e  l‘.l‘33).  l,es  nerfs  crâniens,  les  membres  supérieurs 
sans  ebanfremenl  ;  (pianl  aux  mendu-es  inférieurs,  la  malade;[n(^  les  soulève  paSr 
cl,  l’abaissenu'iil,  est  très  faible,  f.es  autres  mouvements  sont  supprimés.  Dan? 
le  framdie,  les  mouvements  sont  su[)primés  ;  ilans  le  ffenou  ilroit,  la  fbixion  et 

l’extemsion  soid.  I.rès  faibles.  Dans  les  articulations  tarso-tibiennes,  la  ri(?xion  est  a 
peim^  ébauebée.  Dans  les  orteils  du  pied  droit,  um?  ébauebe  d('S  mouvements  ;  clans 
bw  orteils  du  pied  tjamdie,  rien.  I.a  sensibilité  douloureuse,  et  Ibermiipie  sup[jrimée 
depuis  DI  II  jus(pi'en  bas,  sur  le  venire  (d,  sur  le  mendire  inférieur  droit  ;  cpiant  au 


membre  inférie.ur  franche,  la  sensibilité  est  conservée  dans  la  région  antérieure  ® 
affaiblie  dans  la  iiartie  postérieure  (dans  la  réfrion  sacré(^).  La  sensibilité  tactile  es 
supprimée  depuis^iine  litrn(^  passant  par  l’ombilic  jusipi'en  bas.  Les  réflexes  abdo 
minaiix  su|)|)rimés,  les  réflexes  rotnliens  conservés,  les  achilléens  faibles  (g.  >  dro**' 
Le  réflexe  anal  sup|)rimé.  Les  réflexes  de  défenses,  recherchés  par  la  méthode  de 
binsUi,  supi)rirnés  ;  |)ar  la  méthode  Marie-h'oix,  pas  très  vifs.  Les  fonctions  U  ‘ 
sphincters  conservées  ;  la  colonne  vertébrah^  n’est  pas  doulounuisf?,  pas  de.  déforlbO 
tiens.  Le  liquid(^  céphalo-rachidien  s’écoulait  sous  lu  tension  b  ;  ui)rés  la  compresS* 

des  veines  du  cou,  la  tension  était  —  If),  ajjrès  la  fh^xion  de  la  tête  . . 

l’écoulement  de  3  cmc.  du  liquide,  la  tension  est  tombée  justpi’à  (. 
jaunâtre,  contimuil  20  lynqih.  clans  Imrnc.  Nonne-Appelt  positif  (  | 
tien  de  l’ircpiet  néfrative  ;  pas  d’antécédents  tuberculeux. 

Le  24  décembre,  on  a  constaté  les  escarres  sur  la  fesse  droite.  ^ 

Le  2K  déciTubre,  on  a  commencé  la  première  série  des  irradiations  au  niveau  ^ 
vertèbres  dorsales  (VI'-.X»).  (1)^  Mes/,  II.  K.  20  cm.  Kv.  I  l.b,  MA  2  I 
1  /2  i  /n.  3(1).  Après  les  irradiations,  la  malade  ne  se  semtait  pas  li 
plusieurs  fois.  Mais  on  n'a  pas  constaté  d’augmentation  des  sym[itômes  i 
Ittire.s. 


L(c  litpiide 


apr^* 

était 


I  1/2.^^; 
.  a  vo'f 

i  mê'i'''' 
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Le  31  (l(‘cotnl)re,  los  oscaiTcs  sa  sont,  cicaLriséos. 

Le  5  janvi<ir  11)24,  on  consLale  des  inonvenuinLs  à  peine  ébauchés  dans  l’arlieu- 
lation  coxo-féinorale  (ah-  et  adduction,  un  faihbi  abaissement),  une  extension  ébau¬ 
chée  dans  le  (,e'nou  ^auclu',  un  faible  abaissement  du  pied  gauche  et  une  éliauchc 
des  mouvements  dans  les  orteils  du  pied  gauche.  La  sensibilité  douloureuse  et  ther- 
niiqiK!  est  revenue  sur  le  meiubre  inférieur  gauclie,  mais  elli^  est  affaiblie. 

18  janvier.  La  malade  soulève  le  niembn^  inférieur  droit  d(^  ipiehpies  eentimé- 


1114  jnni's  après  l’injeution  du  lipiodol  et 
lacli  J  '’4rirs  d'irriidiidlons  (disparition  de 


Fig.  (i.  —  Le  cône  infénciir  du  lipiodo'  dans  le  eul- 
de-sac  ilure-inêrien  ISO  jours  après  rinjeetion. 


Ilu-d('ssus  du  nivttau,  flécidt  et  étend  le  genou,  les  autres  mouvements  sont  res- 
1^^*®'”'  'diangtmund..  ICIle  soulévt^  a  peini^  le  membre  inférieur  gauche.  La  sensibi- 
dauci  *'**'  ""'"11”'''  inférieur  droit,  sans  changement  ;  dans  le  membre  inférieur 
ttijqu'®’  '"n'iide  sent  quehpiefois  l’attouchement.  La  sensibilité  douloureuse  et  ther- 
Idlles  nnnservée,  mais  affaiblie.  Les  percejitions  kinesthétitiues  tlans  les  orteils  sont 


des^  '*?i"'i''i'.  La  tension  <lu  litpiide  céphalo-rachidien  1);  après  la  compression 
pléog*’!"''”’  Pnx  ih'  changement  (le  signe  de  Queckenstedt  |  ),  le  litpiiiie  est  jaunâtre, 
j^ytose  ,  0^  Nonne-A|)[)elt  |- d  t  |  (le  signe  de  Sicard-Foix  !  ). 
iPacs.  Une  2”  aérUi  des  raiionx  de  Rœnlgm. 

lioti  l’nnction  sous-occipitale  (entre  les  1 vertèbres  cervicales)  et  injec- 

15  ’  ii'n-  de  lipiodol  en  position  assise.  La  malade  est  restée  dans  cette  position 

'nutos,  après  on  a  tait  une  rumtgénographie  (Dr  Mesz).  On  a  constaté 
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l’ari’èL  du  la  colonne  du  lipiodol  dans  la  moelle  dorsale,  entre  la  VI”  et  la 
Vil”  vertèhn^  dorsale  (lig.  1).  Sur  la  nentf'énographie,  exticutée  au  bout  d’une 
heure,  on  voyait  la  diminution  de  la  colonne  du  lipiodol  et  les  {'outtes  séparées  du 
li|Uodol  (pii  coulaient  dans  l’ispaco  sous-arachnoïdien,  et  se  ramassaient  dans  le 
cul-de-sac  durc-mérien,  en  y  formant  un  oiïnc  très  mince  au  niveau  de  1-2  vertè¬ 
bres  sacrées  (lijf.  2). 

Une  roentifénoptraphie  exécutée  au  bout  de  3  jours  (le  17  mars)  a  montré  ()ue  la 
colonne  du  lipiodol  est  restée  presque  sans  changement. 

47  Jours  après  l’injection,  la  colonne  du  lipiodol  dans  la  région  dorsale  avait  diminué 
de  volume  (lig.  3),  en  môme  temps  ipie  le  ciïne  du  lipiodol  dans  le  cul-de-sac  dure- 
niérien  avait  grossi  considérablement.  On  apercevait  des  traînées  de  lipiodol  accompa' 
gnant  les  racines  rachidiennes. 

84  jours  après  l’injection,  la  colonne  dorsale  a  encore  diminué  de  volume,  tandis  que 
le  cône  de  lijiiodol  dans  le  cul-de-sac  dure-méricn  a  grossi  considérablement,  et  sur 
la  roentgénographi((  du  26  juin  (c’est-à-dire  99  jours  après  l’injection  du  lipiodol)) 
la  colonne  dorsale  a  encore  diminué  (lig.  4)  et  le  volume  du  cône  augmenté. 

lîn  continuant  la  description  clinique,  il  faut  surtout  noter  ([uc  la  malade  a  très 
bien  supporté  rinj(!Ction  du  lipiodol  et  se  plaignit  seulement  do  douleurs  on  cein¬ 
ture  au  niveau  do  l’ombilic  au  bout  de  2  jours. 

31  mars.  La  perception  kinosthéliqiio  dans  les  orteils  |-. 

4  avril.  Herpès  un  pou  au-dessous  de  l’ombilic  à  droit)!,  se  continuant  sur  le  dos. 
Un  pou  d’éruption  sur  le  côté  supérieur  et  )!xtcrne  de  la  cuisse  droite. 

8-9  avril.  Troisième  série  des  raijons  de  Itœnlgen. 

22  avril.  La  malade  soulève  les  deux  membres  inférieurs  en  masse,  parfois  d’une 
dizaine  de  centimètres;  le  mouvement  s’épuise  très  vite.  L’adduction  de  la  cuisse  +> 
l’abduction  -f,  faible.  La  flexion  du  genou  -t-  s’épuise  très  vite.  Les  rnoiivomonts 
dans  les  articulations  du  cou-)lu-pied  et  d)!s  orteils  faibles. 

La  sensibilité  douloureuse,  thermique  et  tactile  +.  PH,  AH  d-  Habinski  -H.  L®® 
réflexes  de  défense  très  nets  (on  les  obtient  du  pied,  )le  la  jambe  ut  de  la  région  infé' 
rio\irc  de  la  cuisse).  Le  signe  de  la  flexion  intermittente  de  Goldflam  est  net,  sur¬ 
tout  à  )lroite,.  quoi)pie  l’amplitude  du  mouv)îment  ne  soit  |)as  très  grande.  Si  on 
à  la  malade  de  se  mellre.  de.houl,  en  la  sonlenanl  lorlemenl  sous  les  aisselles,  la  maloi^ 
éhanehe.  les  mouoemenls  de  la  marche.  File  peiil  s'asseoir  seule  sur  le  bord  du  lil, 
les  jambes  abaissées,  el  alors  elle  se  Iransporle  sur  une  chaise  pincée  à  côlé. 

24  et  25  imii.  Quatrième  série  des  raijons  de  Hœnlgen. 

7-8  juillet.  CAmpiième  série. 

7  juilh't.  La  maliuhi  peut  rester  )hd)Out,  (ui  se  tenant  au  bord  du  lit,  peut  ménj® 
l'ail)!  )piel)pi)!S  pas,  mais  elh‘  p))S)!  les  pi).)ls  mahulniitement  (genu  recurvatum). 

21  juilh't.  S)mlenu).  )le  )l)'ux  côtés,  )'ll)!  rnarclui  très  lenteimmt,  )!n  )!r))isant  souvon 
les  jambes,  et  )'n  flécbissant  tnip  h's  g)'n)uix. 

L)'s  réfl)!X)'S  )l)i  )léfens)!  sont  faibhis,  h:  signe  )h!  (l.ohlflam  a  )lisparu.  Depuis  le  | 
jus)pi’au  20  aoi'it,  la  mala)l)!  a  )'omra)!n)'é  à  m'irch)!r  t)mL)!  S)iul)!,  en  S)i  tenant  au 
L)!s  pas  S)mt  p)!tiLs,  mala)lr))its,  h'S  g)!noux  se  fléchissent  f))rt)!m)!rit  en  arrièro. 

19  a))ùt  1921.  Sixième  série,  des  râpons  de  Itwnti/en. 

19  s)'pt)'mbr)'  1924.  /.)'  rœnlijénoijramme  décèle  une.  disparilion  compièle  de 
colonne  du  lipiodol  dans  la  région  dorsale  (lig. 5)  el  sa  présence,  manije.sle  dans  le  cuTd 
sae  dnre-mérien  {jig.  6).  Le  li)|ui)l)!  céphalo-ra):hi)li)!n  )lu  23  S)!pt)!mbr)i  )!st  clair  ( 
xanlh))chromi)!  a  )lisparu  eomidèl)'m!'nt  )!t  il  )lonne  une  réaction  de  .Nonne-AP® 
faibh'UD'iit  positive. 

Dans  )■(.’.  eus  a  l’ivoliK'!  loiitoinonl.  cli)!/.  luio  l'oimno  )l)!  18  uns  une 
iysiü  )lo  la  jKirldo  iiilori)nire  )Im  oorps,  )ral)))r).l  H))ns  lornn;  do  syii'l*'°®®^ 
de  Bruwn-Soijuanl,  oL  ciisuiU!  )!))ninn;  uru!  lormo  (d’unsverso.  A 
près  au  houL  do  mois  )loimis  lo  muiinioiDauiioriL  do  la  maladie,  0® 
coiisLaL);  une  jiaralysio  inoLri)-,)!  ol,  sonsil.ivo  pro.s)jtio  oomploLe  dep® 
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t*10  jusqu’en  bas,  sans  symptômes  spastiques  prononcés.  Le  liquide 
céphalo-rachidien,  examiné  de  temps  en  temps,  était  toujours  xantho- 
chromique  et  donnait  toujours  le  signe  de  Sicard-Foix.  La  tension  du 
liquide  n’était  pas  forte.  Le  signe  de  Queckenstedt  était  d’abord  néga¬ 
tif,  mais  ensuite  il  est  devenu  positif.  Se  basant  sur  ces  données,  on  a 
posé  le  diagnostic  d’une  tumeur  de  la  moelle,  d’autant  plus  que  la 
colonne  vertébrale  était  indemne  et  que  la  réaction  de  Wassermann 
'ians  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  a  été  négative.  Ce 
•tiagnostic  a  été  confirmé  par  la  méthode  de  Sicard,  c’est-à-dire  par 
^injection  sous-occipitale  de  lipiodol. 

La  colonne  de  ce  mélange  huilo-iodé  s’est  arrêtée  au  niveau  répon- 
dant  à  la  limite  entre  les  VI®  et  VU®  vertèbres  dorsales.  Cette  colonne  a 
^té  encore  visible  à  ce  niveau  104  jours  après  l’injection  du  lipiodol  et 
®  disparu  sans  laisser  de  traces  au  bout  de  186  jours.  Dans  ce  cas,  on 
®  appliqu,';  exclusivemenl  le  Irailement  par  les  rayons  de  Rœntgen.  Les 
séries  des  irradiations  ont  été  répétées  toutes  les  5-7  semaines.  L’état 
la  malade  a  commencé  bientôt  à  s’améliorer.  Les  escarres  se  sont 
^cs  vite  cicatrisées  et  dernièrement  8  mois  après  la  D®  série  des 
•"^yons,  la  malade,  qui  était  presque  complètement  paralysée,  mar¬ 
iait  seule,  mais  avec  difficulté.  En  même  temps  la  sensibilité  est  reve- 
Trois  semaines  plus  tard,  la  xanthochromie  du  liquide  a  disparu  com- 
Plètement  et  la  réaction  de  la  globuline  est  devenue  faible.  Je  voudrais  atti- 
surtout  l’attention  sur  les  changements  dans  le  volume  de  la  colonne 
lipiodol.  Alors  que  la  rœntgénographie  faite  3  jours  après  l’injec- 
du  lipiodol  n’a  montré  aucune  dilïérencc  avec  le  premier 
'ché,  la  rœntgenographie  faite  47  jours  après  l’injection,  montre  une 
•ininution  de  la  colonne  du  lipiodol  dorsal  et  l’augmentation  du 
du  li[)iodol  dans  le  cul-de-sac  dure-mérien.  Après  84  et  99  jours, 
^6tte  relation  inverse  devient  encore  plus  nette,  et  186  jours  après  l’in- 
J^ction,  la  colonne  supérieure  a  disparu  complètement,  et  on  voit  un 
''^lumineux  cône  de  lipiodol  dans  le  cul-de-sac  dure-mérien.  Ce  fait  rap¬ 
pelle  un  cas  analogue  observé  par  Souques,  Blamoutier  et  Massary 
1  «vue  neurologique,  1924,  n®  1,  p.  6),  dans  lequel  la  colonne  du  lipio- 
s  est  arrêtée  dans  la  partie  cervicale  de  la  moelle,  à  cause  d’une 
®*on  syphilitique,  et  a  beaucoup  /liminué  au  bout  de  six  semaines  après 
l'^’aitement  bismuthé. 


— M.  I,,..,  lioinmo  du  42  .ans,  a  ro^sonti  on  novcinbru  l',l22  une  iloulour  dans  la 
l’èpino  iliaqno  aniericnro  cl  sup6pi(‘nrc  puichc.  (lelü!  donlour  a  duré  pen- 
Vç  ^  Semaines,  ensuilo  a  disparu  pendant  un  naois,  puis  elle  est  revenue  de  nou- 
et  en  avril  1923  a  pass6  de  l’autre  côté. 

L  n  ®®®^®®®ncement  d’août,  le  malade  se  plaifjnait  des  douleurs  en  ceinture  dans 
‘"Fricure  de  la  caj^e  llioracique  (dans  le  VII®  espaça  intercostal).  Depuis 
'ûar'*If  ®®Ptembre  existent  des  enfîaurdissoments  dans  les  jambes  et  une  dilTiculté  d(!  la 
la  I  *’  troubles  des  sphincters,  une  pénible  douleur  dans  la  poitrine  pondant 
dx  et  l’éternuoment.  Nie  la  syphilis. 

cm  septembr(^  1923.  —  .Soulève  les  membres  inférieurs  à  une  hauteur  de 

■  L’ad-  et  l’abduction  conservées,  mais  très  limitées.  La  flexion  et  l’extension 
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Dans  ce  cas  a  évolué  chez  un  homme  de  42  ans,  9  mois  après  les  pre¬ 
miers  sympl.ônuîs  douloureux  dans  la  partie  intérieure  du  corps,  un 
tableau  de  paralysie  transverse.  Le  rœntgénographie  a  montré  une  tu¬ 
meur  du  niédiastin.  dette  tumeur  ne  donnait  pas  de  symptômes  cli- 
'dipies  locaux,  à  part  la  douleur  dans  le  thorax  [x'iidant  la  toux  et  l’é¬ 
ternuement. 

On  n’a  pas  constaté,  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  de  symp¬ 
tômes  de  compression,  ni  du  côté  du  syslème  veineux,  ni  du  côté  des 
3rtère.«,  ni  des  voies  resj)iratoires,  ni  des  nerfs  (vague,  sympathi(jue, 
Phrénicpic  et  intercostaux).  Dans  ce  cas,  le  diagnostic  d’une  tumeur 
niédiastin  fut  possible,  grâce  aux  rayons  de  Hcengten  (Bergmann 
t4anri/>.  d.  iiiiier.  Medizin.  Mohr.  Slaelietin,  lüM,  Bf.  II).  l'ividemmcnt, 
^®tte  tumeur  a  passé  par  les  espaces  interverl.i'brau.x  dans  le  canal 
^^cliidien,  a  comprimé  la  moelle  et  a  provocpjé  une  jiaralysie  trans- 
''6rse.  (mtte  iiaralysie,  (;omme  cela  arrive  toujours  dans  ces  ras,  a  évo¬ 
lue  très  vile.  Au  bout  d’un  mois,  on  constata  une  paralysie  complète 
Jambes,  avec  troubles  des  siihincters,  etc.  On  a  saisi  ce  niomenl.  el  on 
“  opi)lù]né  imrnédialemenl  les  irradiations  par  les  rations  de  Rœnlgen, 
^®squcJles  é  taient  répétées  en  moyenne  toutes  les  si.x  semaines.  On 
'•■radiait  le  thorax  et  les  vertèbres  dorsales  médianes.  Ouelques  jours 
après  la  série,  les  douleurs  ont  disjiaru,  et  10  jours  après  cette  série, 
®ant  ajiparus  les  [ircmiers  mouvements  dans  les  membres  jusque-là 
Complètement  paralysés,  (mtte  amélioration  se  poursuivit  graduelle- 
•îient  et,  3  mois  et  demi  après  la  première  série  des  irradiations,  le 
"aalade,  soutenu  sous  les  aisselles,  jxiuvait  faire  quchjues  pas.  A  ce 
"aornent  (aofit  1924),  c’est-à-dire  11  mois  après  le  début  de  la  paralysie 
ot  la  Ire  série  d(!s  rayons  de  Hrentgen,  le  malade  marcha  tout  seul,  en 
*  aidant  de  deux  cannes  ;  la  démarche  a  un  c.arac.tère  nettement  spasti- 
^"e.  La  fonction  d<;s  sphincters  est  revenu(!pres<jue  complètement.  Quant 
^  tumeur  du  niédiastin,  elle  était  en  janvier  1924  plus  volumineuse 
au  début,  mais  les  romlgiuiographies  suivantes  ont  montré  la  dimi¬ 
nution  progressive  de  la  tumeur  (l)''Mesz).  La  dernière  nnntgénogra- 
du  31  juillet  1921,  montre  l’image  presque  normale  du  médias- 
*"•  D’état  du  malade  est  tout  à  fait  bon.  Il  faut  ajouter  cpie  le  paipiet 
fniiglionnaire  sous  ruisselle  gauche  a  disjiaru  complètement  après 
appli,.yjj„„j,  ,ij,g  rayons  de  Hfcentgen. 

Domine  on  h;  voit  dans  la  d(!scri[d.inn  jirécédente,  l’inflinmcc  des  rayons 
c  Ho'ntgen  sur  l’évolution  do  la  maladie  dans  h^s  deux  cas  fut 
'■'^niaripiable. 

^  Dans  1(!  1er  cas, on  a  cherché  à  établir  le  diagnostic  de  la  tumeur  avec 
,  l’exactitude  jiossible.  ('/est,  autant  que  je  sache,  le  premier  cas 
ns  lequel  on  a  appliipié  exclusivement  le  traitement  par  les  rayons  de 
^®ntgcn,  et  dans  le  quel  le  diagnostic  a  été  conlirmé  iiar  l’injection  sous- 
du  lipiodol.  Dans  le  2"  cas,  le  diagnostic  s’imposait,  l’iusieurs 
^^^*^^lP'‘Uograf)hies  ont  démontré  avec  une  complète  certitude  l’cxis- 
n''  d’une  tumeui'  du  niédiastin.  La  paralysie  de  la  moitié  inférii'ure 
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du  corps  a  clc  caiiscc  fiar  le  f)assage  des  masses  tumorales  dans  le  canal 
rachidien.  Des  cas  pareils  non  traités  évoluent  fatalement.  L’applica¬ 
tion  des  rayons  de  Rœntgen  dans  notre  cas  a  donné  jusqu’ici  un  résul¬ 
tat  favorable. 

Le  malade  (pii,  il  y  a  11  mois,  était  complètement  paralysé  et  chez 
qui  une  rcentgénographie  montrait  une  volumineuse  tumeur  du  mé- 
diastin,  marche  aujourd’hui  tout  seul,  en  s’aidant,  il  est  vrai,  de  deux 
cannes,  et  la  dernière  rœnf génographie  montre  un  médiastin  presque 
complètement  normal.  Dans  le  cas  de  Belot  et  l’ournay,  on  avait  à  faire 
jusqu’à  un  certain  degré  avec  un  cas  analogue  à  notre  2®  cas  ;  le  résultat 
thérapeutique  tut  également  bon,  mais  dans  ce  cas  il  s’agissait  d’une 
récidive  d’une  tumeur  (de  la  moelle)  qui  a  évolué  3  ans  après  que  le  dia¬ 
gnostic  d’une  tumeur  du  médiastin  eût  été  posé.  Il  faudra  recueillir 
encore  longteinjis  les  cas  [lareils,  pour  pouvoir  établir  dans  quels  cas  des 
tumeurs  de  la  moelle  ou  de  la  colonne  vertébrale  est  indiquée  la  radio¬ 
thérapie,  dans  Icscpiels  plulnt  un  traitement  chirurgical,  et  dans  lesquels 
le  traitement  combiné,  l’robableinent,  un  grand  rôle  sera  joué  par  l’es¬ 
pèce  de  la  tumeur. 

Dans  notre  1®’’  cas,  on  avait  probablement  à  faire  avec  un  sarcome 
issu  des  méninges  ;  dans  le  2®  cas,  avec  un  lymjihosarcome  ou  avec 
un  lynqihogranulonie. 

•Je  voudrais  attirer  sjiécialement  l’attention  sur  l’importance  qu’ü 
y  a  à  faire  une  série  de  rœ.ntgénographies  (après  une  injection  préa¬ 
lable  du  lipiodol)  au  furet  à  mesure  de  l’ajqilication  des  rayons  de 
Ibentgen  (ou  du  radium). 

Dans  notre  cas,  au  fur  et  à  mesure  de  l’application  des  séries  des 
iri'udiations  et  de  l’amélioration  clinique,  on  a  constaté  une  considé 
rable  et  progre.ssive  diminution  et  définitivement  une  disparition 
cüm|)lète  de  la  colonne  du  lifiiodol  au  niveau  do  la  tumeur,  en  même 
temps  (jue  h'  cône  du  lipiodol  dans  le  cul-de-sac  dure-rnérien  aug' 
mentail . 

11  esl  vrai  (pie,  dans  ce  cas,  nous  avons  tait  tard  l’injection  du  lipio' 
(loi,  après  la  première  série  d’irridiations,  mais  c’est  seulement  en  mae^ 
lt)21  (pie  nous  avons  commencé  à  appliijiier  la  méthode  de  Sicard. 

Ici  se  ]i()se  la  ((uestion  suivante  ;  quand  la  tumeur  e.xtra  ou  intm' 
médullaire  ne  ferme  pas  complètement  la  lumièrcî.  sous-arachnoïdiennC; 
est-ce  (pie  la  colonne  du  lipioilol,  correspondant  à  la  limite  supérieure 
de  la  tumeur,  ne  peut  diminuer  avec  le  temps  toute  seule,  c’est-à-dir® 
sans  rinflinmce  des  irradiations?  .Nous  manquons  d’expérience  perso»' 
nelle  pour  répondre  à  ce  [iroblème.  Mais  si  ce  n’est  jias  le  cas,  alors  1® 
volume  de  la  colonne  de  lipiodol  supérieure  (pôle  supérieur  de  la 
meur),  comme  celui  de  la  colonne  inférieure  (dans  le  cul-de-sac  dure-i»^' 
rien)  serait  un  excellent  indicateur  de  riiifluence  thérapeutique  r*®® 
rayons  sur  les  tumeurs  de  la  moelle. 

Dans  ces  cas.  on  devrait  se  servir  aussi  du  signe  de  Oueckensledl-  S' 
ce  signe  du  posilif  (h'venail  négatif,  il  montrerait  ('gaiement  l’influe»®® 
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favorable  de  la  radiothérapie  sur  la  désagrégation  et  l’atrophie  du 
fissu  tumoral. 

L’application  do  cos  méthodes,  en  même  temps  que  l’évolution  cli- 
^'ique  permettraient  de  décider,  dans  chaque  cas  particulier,  s’il  fauf. 
continuer  la  radiothérapie,  ou  s’il  vaut  mieux  l’arrêter  et  passer  au  trai¬ 
tement  chirurgi(;al. 


III 


ÉTUDES  SUR  LES  SYNDROMES 
EXTRAPYRAMIDAUX  (-) 

Monosyndrome  Strié  consécutif  à  une  Intoxication  Oxycarbonée. 


Auguste  WIMMKH 

Professeur  tle  Psychiatrie  à  rUiiiversité  de  Openhnguc. 


Quoique  dans  l’inloxicalion  oxycarbonée  les  lésions  du  névraxe 
semblent  être  jtliiLôt  dilîuses  (2),  la  lésion  le  plus  souvent  itientionnéfi 
par  les  auteurs  et  la  plus  saillante  reste,  sans  tloute,  la  nécrose  symé' 
trique  des  noyaux  lenticulaires  ou,  plus  exactement,  des  globes  pal' 
lides.  I)(!  même,  le  tableau  clinique  des  troubles  nerveux  consecutifs  à 
l’intoxication  oxycarlujnée,  bien  que  variable  dans  son  aspect,  sur- 
tout  peut-être  dans  sa  première  phase,  reçoit  un  cachet  spécial  de  l’ap' 
parition  du  syndrome  (ikinélo-dysloniyue,  reconnu,  à  présent,  généra¬ 
lement  d’origine  pallidalt!. 

La  j)liipftrt  des  auteurs  tpii  se  sont  oiampés  des  séipielles  de  l’intoxi' 
cation  oxycarbf)née  immtionnent  aussi  des  troubles  nerveux  d’ordre 
hyperc.inéÜiiue  et  ([u’on  tend  aujourd’hui  à  rapporter  à  une  lésion  du 
système  extrapyramidal.  L’est  ainsi  qu’on  trouve  décrits  des  mouve- 
mcid-s  involontaires  chorijiformes,  cloni([ues,  etc.  Mais,  chose  bie^* 
curi(Mis(q  M(;rguet,  en' soumettant  la  littérature  antérieure  à  une  ana¬ 
lyse  rigoureuse  (d),  n’a  pu  y  relever  ([ue  deux  ou  trois  observations  de 
cette  sorte.  De,  façon  ([ue,  en  fait,  les  réactions  hypercinétiques  du  syS' 
tèiiK!  mu'veux  consécutives  à  l’intoxication  oxycarbonée  paraissent 
être  plutôt  assez  rares.  • 

L’(!st  pfjunpioi  j’estime  que  l’observation  (jui  va  suivre  pourrait  pr^' 
senter  (pnîhpie  intérêt. 

Ohscrralinn.  —  lloiniiic  <li!  62  an.s,  scieur  de  bois,  erivoyô  à  mon  bureau,  le  22  j'Ua 
11(24,  par  une.  sc)ci('l(’'  il’assuranei's  pour  uiK^  queslion  il'indemnitA. 


J- 


(1)  \.  lU'iuir  11(21,  p.  l(r>2,  1206  ;  11(22.  p.  .'!H  ;  11(24 

(2)  \'oir  par  exemple  une  e.otiimunieat.i()ri  réeenl,e  île  lliller,  de 
i/e.v.  Neiir.  cl  1‘si/rli..  11(24,  vol.  ll.'i,  p.  01(4  (biblio^'ra|diie). 

(3)  MniiiiccT.  lit  Arrh.  /.  /'.si/i7i.  ii.  Mrrrciikrhl.,  11(22,  vol.  (16,  p. 
Lion  oxyearboni'‘e  à  luouvemenls  involoiiliiires  ebonurormes). 
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Anlér.éilmlx  perxitnneix.  l'as  do  malailios  somatiquos  antérieures.  Il  a  toujours  été 
*'ien  portant,  bon  travailleur.  En  particulier,  au  cours  de  ces  dernières  années,  il  n’a 
Jamais  eu  d’accidents  nerveux  :  li|)othyniios,  vertiges,  céphalalgie,  accès  apoplec- 
liforaios,  etc. 

L’accident  eut  lieu  le  2H  décembre  1!)23  dans  son  atelier.  Après  y  avoir  travaillé 
Pendant  les  trois  jin^mières  heures  de  lu  matinée,  en  éprouvant  seulement  i  n  peu 
<1  engourdissement  et  de  céphalée,  il  a,  assez  brusquement,  perdu  connaissance.  Il 
resté  inconscient  pendant  <leux  heures. 

Le  môme,  ses  quatre  compagnons  de  travail  se  sont  plaints  <l’un  certain  malaise 
général,  mais  sans  présenter  (l’accidents  d’intoxication  plus  grave. 

E  l’exaimm  de  l'atelier,  on  a  constaté  (pi’il  y  avait  eu  une  émanation  considérable 
gaz  d’éclairag(^  provenant  d’un  moteur  aspirant  inusité  pendant  quelque  temps. 

Le  malade,  après  avoir  repris  connaissance,  a  éprouvé  de  la  céphalalgi(ulilTuse,  sans 
''omissernent,  et  .son  hrax  droil  a  IrembUK  l’as  de  paralysies  vraies,  pas  de  convul- 
*'Ons,  pas  de  troubles  oculaires. 

Après  qiiehpii's  jours  de  repos,  il  s’est  remis  à  travailler,  encore  un  peu  gêné  par 

l-remblement  de  son  bras  droit. 


.  est  à  not(^r  que  l’accident  n’a  causé  à  l’accidenté  aucun  choc  moral  ;  il  igniù'ai 
'^‘'Pplement  l’émanation  du  gaz,  ne  concevant  pas  ilii  tout  le  péril  imminent. 

Après  l’accident,  le  tr(unblement  du  bras  droit  a  persisté,  peut-être  un  pi'u  n  ’ 


,  odiquenient,  il  peut  ilisparaitn^  totalemimt.  11  s’agit  surtout  d’un  tremble- 
|hent  de  r(>pos  ;  il  a  lui-mème  noté  (]ue  lu  tnunblernent  jieul  disparaître  quaiul  il  serre 
“etoment  siw  outils,  etc.  Son  écriture  s’est  s(‘nsiblem(mt  gAtée  (fig.  1). 

**  a  le  sentiment  de  «  serrements  »  dans  le  bras  droit,  mais  [las  de  douleurs.  Il  n'a 
*  éprouvé  de  la  rigidité  dans  ce  membre,  ni  de  la  lenteur  des  mouvements.  En  son 
dr*^*'™'  ’  a  remaniué  ni  bradycinésie,  ni  bradybasie.  La  force  musoulairi'  du  bras 


Il  n  a  remaniue  n 
lui  semble  pas  av 
'Jamais  de  troubli^s  ocul 
l'i-adyphasic 
Ofmes 


la 


r  diminué. 

U  aiuiitifs.  Ni  lui-mûme,  ni  son  (uitourage  n'ont  noté 
1  n'y  a  pas  eu  de  vertiges,  de  lipothymi(w,  d’atta(iues  apopleeti- 
—  ou  convulsives,  l’as  de  polydipsie  ou  de  polyurie.  Son  poids  n'a  pas 
/  sensiblement,  l’as  de  somnolence  diurne.  U  n’y  a  pas  d(ï  troubles  mentaux 
ail’lissenient  île.  la  mémoire  immédiate,  éréthisme  émotionnel,  idc.). 

^  objcclil.  —  Homme  robuste,  biim  nourri,  à  aspect  total  correspomlant  A  son 

P ^as  artères  i)ériphéri(iues  ne  sont  pas  rigides,  pression  artérielle  de  IbÜ-Klbmm. 
P  s  régulier. 

d’attitude  parkinsonienne,  pas  d’oligomimii!,  de  bradycinésie,  de  brady- 
,**  ”  ^  ^  l'i'a'^ii  d’hypertonicité  ni  dans  le  bras  droit,  ni  dans  les  autres 

absolu,  le  tremblement  du  bras  droit  disparaît  pri'sipie  totalement.  .\n 
bras  moins  absolu,  c’est-A-dire  (piand  la  position  du  bras  l'ait  ajipid  à  une 
lalle '*  nnnime)  îles  muscles  stabilisateurs,  un  trmublement  assez  fort  s'ins- 

Con  ’  '''''“'Lleinent  continuel,  partiidlernent  rythnuque,  mais  d’anq)lil  uih^  inégale, 
presque  exclusivemeid,  la  main,  tandis  ipie  les  doigts  ne  sont  agités 

‘  ‘“'Jirectement. 
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I.ii  (|iialil('‘  lies  rnoiivcmonls  du  Iremblcnienl  scitililu  d6|)omlrp  assez  étroitement 
des  posdions  doiiiUM^s  au  hras  ou  à  la  main  :  ilans  la  position  ordinaire  du  bras  et  de 
la  Miain.  c’est-à-dire  en  demi-pronation  île  la  main,  on  observe  surtout  des  mouve- 
nienls  d’extension  et  de  flexion  de  lu  main,  devenant  très  forts  ipiand  on  laisse  tom¬ 
ber  la  main  sans  support.  A  la  supination  de  la  main,  les  mouvements  se  transfor- 
nienl  en  secousses  alternantes  de  pronation  et  de  supination,  même  si  le  bras  et  la 
main  sont  supportés.  Les  mouvements  du  tremblement,  n’étant  jamais  d’ampli¬ 
tude  line,  deviennent  très  forts  à  l’élévation  du  bras,  en  même  tiuiips  que  l’arytb- 
mieitè  el  rinèfralitc  aufrmentenl.  L'influence  de  l’attention  sur  le  tremblement  ne 
semble  èti'e  (]ue  minime.  Les  mouvements  volontaires  diminuent  considérablement 
le  tremblement,  un  fort  serrement  de  la  main  peut  [iresque  le  taire  disparaître. 

Ite  plus,  dans  le,  bras  au  repos  comme  en  élévation,  on  observe  |)urfois  de  petites 
secousses  d'extension  et  de  flexion  au  coude,  de  teirqis  à  autre  aussi  quelques  rares 
secousses  d'adduction  et  de.  pronation  léfrère  de  l'épauli'. 

Dans  les  doigts,  point  de  mouvements  involontaires  indépendants.  Dans  les 
muscles  du  cou  on  ne  note  [las  de  secousses  certaines.  Parfois,  il  y  a  de.  petits  mou- 
\emenls  de  mutation  de  la  tête  dont  la  nature  autonome  est  très  douteuse. 

Dans  les  muscles  de  l’avant-bras,  ilans  le  brachio-radial,  parfois  dans  le  bicepSr 
mais  pas  dans  les  muscles  de  l'épaule,  on  constate  souvent  de  petites  .vceoime.s’  nuj»' 
rloniiiiic.s  parlieUcK,  sans  elîets  niideurs  [irononcés,  et  surtout  dex  ondulaliims  con- 
tiniicllcx,  Icnicx.  nujuUiimi(iiiex  des  masses  muscidaires.  Ces  ondulations  paraissent 
être  sans  aucun  rap|)orl  avec  le  trenddement  ;  elles  sont  renforcées  par  la  percussion 
directe  des  muscles. 

.\u  mendire  supérieur  droit,  on  ne  constate  [las  de  mouvements  choréiformes  oU 
atliétosiipies,  ni  de  torsions  vraies.  Dans  le  bras  gauche,  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs,  point  de  mouvements  involontaires. 

La  force  musculaire  du  liras  droit  est  excellente.  Pas  de  dysmétrie,  pas  d’ataxi®’ 
Pour  l’écriture,  voir  ligure  I.  Du  cédé  du  bras  gauche  et  des  membres  inférieurs,  p®® 
de  paralysie,  pas  d’incoordination.  Homberg  négatif. 

Les  réflexes  des  mendires  supérieurs  sont  un  peu  faibles,  mais  symétriques.  AUX 
membres  intérieurs,  ébauche  d’hyperréflectivité,  sans  clonus.  Héflexes  plantaW® 
en  pure  flexion.  Héflexes  abdominaux  et  crémastériens  vifs. 

Nerfs  crâniens  intacts.  Pas  de  troubles  [lupillairi's.  Pond  des  yeux  normal.  , 

Point  de  troubles  de  la  sensibilité,  non  iilus  surtout  de  la  sensibilité  profond® 
(sens  de  position  et  de  mouvement,  stéréognosie).  Pas  de  réaction  ovarienne. 

Au  poitd  de  vue  psychique,  le  malade  n’offre  pas  de  troubles  sftrs  :  pas  de  signe® 
d’alîaiblissement  intellectuel  ou  de  la  mémoire,  pas  d’éréthisme  émotionnel,  humeU'' 
égale,  pas  d’iilées  hypoe.hondriaipies.  pas  traces  di‘  siqiercherie. 

L’examen  du  enuir  et  des  poumons  ne  donne  rien  d'anormal.  Dans  l’iirine,  on  n® 
eonslale  pas  d’idbiimine  ou  de  sucre. 


L’uljstTvalion  precedente  me  semble  itiléressariLe  à  plusieurs  point* 
de  vue. 


Premièrement,  ([liant  au  diajinosi ic.  la  cdristatation  de  la  nature 


de 


la  lésion  nerveuse,  organi([ue  ou  purement  fonctionnelle  (bystériqne) 
est  de  première  imjiortance  [loiir  la  (piestion  du  règlement  de  l’indem 
nité  de  raeeideiilé. 


Je  pense  n’avoir  pas  besoin  de  m’étendre  sur  l’origine  organique  d® 
troubles  nerveux  de  notre  malade.  Itn  fait,  rien  ne  plaide  en  faveUf 
d’une  hystérie,  tandis  ijiie  la  nature  intrinsèipie  du  tremblement, 
myoclonies,  la  myokymie  soulignent  d’une  faijon  tranchante  l’eXi*^ 
tenee  de  lésions  anatomo-patbologi<iues  du  névraxe,  de  même  l’apP®^ 
rition  du  I  r('mbl(>ment  à  partir  du  moment  ot'i  le  malade  revint 
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lui,  ainsi  que  le  manque  total  de  choc  moral  accompagnant  l’accident. 

Réellement,  chez  notre  malade,  l’aspect  symptomatologique  total 
des  hypercinésies  cadre  bien  avec  celui  des  nombreuses  observations 
de  désordres  du  système  extraoyramidal,  comme  nous  avons  appris 
è  les  connaître  pendant  ces  dernières  années,  surtout  dans  l’encépha¬ 
lite  épidémique. 

Evidemment,  chez  notre  malade,  il  n’y  a  ])as  atteinte  du  système 
Pyramidal.  De  même,  tout  signe  conclusif  de  lésions  du  cervelet  fait 
défaut.  On  est  donc  autorisé  à  rapporter  les  troubles  nerveux  du  malade 
^  des  lésions  anatomo-pathologiques  des  noyaux  gris  basau.x  de  l’encé- 
Phale.  En  vue  de  la  prédilection  si  prononcée  des  lésions  de  l’intoxica¬ 
tion  oxycarbonée  pour  les  noyaux  lenticulaires,  il  semble  bien  naturel 
de  supposer  chez  notre  malade  une  telle  localisation. 

Dans  notre  cas,  nous  ne  retrouvons  pas  le  syndrome  usuel  akinéto- 
dystonique,  pallidal.  Au  contraire,  il  s’agit  exclusivement  (h;  signes 
i*ypercinétiques,  tremblement,  myoclonies,  myokymie.  L’atteinte  du 
P®llidum  doit  <lonc  être  nulle  ou  minime,  et  on  serait  plutôt  incliné  à 
'ïivoquer  une  lésion  du  slrialum  propre,  au  sens  de  G.  et  O.  Vogt. 

Comme  on  le  sait,  les  auteurs  ne  sont  pas  du  tout  d’accord  sur  l’ori- 
8*00  exacte  du  tremblement.  Il  y  a  une  tendance  à  le  rapporter  aux 
i^sions  du  striatum  j)roprc.  Quant  au  tremblement  statique,  j'ai  moi- 
^ême  émis  qiKîhjue  doute  sur  cette  conception  (1)  à  l’occasion  d’un 
•’^alade  à  syndrome  pallidal  congénital.  .Mais,  dans  ce  cas,  les  autres 
symptômes  du  syndrome,  pallidal  étaient  très  mar(|ués. 

Chez  notre  malade  actuel,  une  telle  explication  du  tremblement 
paraîtrait  un  peu  cherchée,  vu  surtout  les  autres  signes  striés  irri- 
*'®Rfs,  les  myoclonies,  la  myokymie,  pour  lesquels  on  ne  saurait  ])as 
admettre  une  origine,  pallidale.  De  même,  il  s’agit  chez  notre  malade 
don  svndrome  strié  monopléqi(pn‘,  les  troubles  nerveux  étant  restés 
cantonnés  au  bras  droit.  G’est  là  un  fait  <|ui  s’accorderait  mieux  avec 
*dée  d’une  lésion  du  striatum  propre,  vu  ipie  d’après  les  na  herches 
de  Mingazzini,  de  .Mills,  de  Spiller,  de  G.  et  D.  Vogt  et  d’autn's.  il  seni- 
*e  bien  que,  dans  le  striatum,  il  y  a  répartition  somatotopiciue  des 
^ouveinehts  des  m(înd)res,  de  la  face  et  du  tronc. 

Il  s’agirait  donc  chez  notre  malade  d’une  lésion  très  limitée  ilu  stria- 
gauche,  vraisemblablement 'séquelle  d'une  hémorragie  ou  nécro- 
initiiale. 

ture,  on  trouve  quelques  rares  observations  de  lésions 
-um,  lésions  ayant  causé  des  hypercinésies. 
tout  récemment  publié  l'idiservation  d’une  apoplec- 
i-.,  ,,  d’un  syndrome  pallidal  assez  ])rononcé  préseni  ail ,  en 
cl'l^*'^’  d'-’®  ‘b’  bi  tête  dus  à  des  secousses  rythmi(|ues  du  sterno- 

'oe  et  du  tra|)èze.  De  jilus,  dans  la  main  gauche,  on  observait  di;s 

sur  les  syndronii's  cxlniuyi’aiiiiihnix.  Btr.  nciir.,  lOgl,  II,  agi. 
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pol.its  inouvcnienLs  aLlictosicpios  des  doigts.  I.’auleur  admet,  côté  deS 
lésions  pallidales,  une  atteinte  du  striatum  (!). 

Jacol),  dans  son  imporl,aid-e  étudti  anatomo-i)atliologi(pie  sur  les 
syndromes  extrapyramidau.x  (2),  nuintionne  1(;  e.as  d’un  artério-sclé- 
iMHix  elle/,  leipiel,  sous  forme  apoplectiipie,  s’est  installé  une  «  instabi- 
lit('‘  ehori'dijue  »  de  l’iiémifaee  droite.  «  Les  mouvements  ressemblaient 
jihitôt  à  un  tic»;  ils  ont  jiersisté  pendant  une  aniié'e.  .\  l'autopsie,  .Jacob 
a  retrouvé,  à  côté  des  jirocessus  corticaux  arl (‘rioscléreux  banals,  mais 
sans  foyers  de  destruction  considérables,  un  foyer  de  rii'crol.dose  d’ori¬ 
gine  artérioscléreuse  limitée  à  la  partie  veniro-orale  du  ventricule  et 
dc.s  parlif's  nroisiiutiih'x  de  la  /c/c  du  noijaii  rnudé  (jaurlte. 

.facob  cil.e  aussi  l’observation  un  [leu  analogue  de  Liepmanti  (cas 
d’I^lisabel.li  L...)  et  celle  de  .Minga//ini  :  monoLremblemeut  du  bras 
et  de  la  main  ;  l('‘sions,  des  partii's  moyeuues  du  putamen. 

Notre  observation  s’accorde  bien  avi'c  ces  faits.  Mlle  aussi  semble 
justilier  l’idée  d’une  «  to})ogra|)lue  striée  »  des  mouvements  du  corps- 
De  plus,  notre  cas  attire  l’attention  sur  la  jiossitiilité  de  lésions  autres 
<pie  celles  du  pallidum  dans  l’intoxication  oxycarbonée.  Pour  quelques 
auteurs  allemands,  Wollenlx'rg,  par  exemple,  la  symptomalologie  des 
troubles  nerveux  de  l’intoxication  oxycarbonée  semble  être  restreinte 
au  symlrome  pallidal.  De  même,  .Jacid»  [larle  (Je  l’KalTection  spécifique  » 
du  jiallidum  dans  l’intoxication  o.xycarbonée.  Or,  M.M.  Bourdillon  et 
Hartmann  ont  constaté  des  signes  nets  do  lésion  du  système  pyrami¬ 
dal  (d). 

L’action  du  monoxyde  de  carbone  sur  le  névraxe  est  dilïuse,  (;omm' 
en  témoignent  toutes  les  recdierc.lies  anatomo-pathologi(pn!S.  ('.'est  ainsi 
(pie  lliller,  par  exemple,  a  retrouvé  des  basions  étendues  dégénérative» 
dans  l’écorce  cérébrale,  dans  le  cervelet,  etc.,  de  même  (pie  les  nécroses 
symétri(jues  des  globes  pallidau.x  et  des  zones  rouges  du  Locus  niger’ 
Mais,  sans  aucun  doute,  les  lésions  anatomo-patli(dogi(pies  sc  localisent 
de  préférence  dans  les  noyaux  gris  basaux  (d,  surtout  dans  les  pallidumS' 
Seulement,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  la  possibilité  d’une  localisation 
striée  et,  à  cause  du  manque  d’un  «  syndrome  pallidal  »,  se  laisser  entrai' 
lier  à  soupçonner  une  origine  hystériipie,  par  exenifile,  à  cause  des 
cinésies  un  peu  extraordinaires  qui,  parfois,  sont  amenées  par  l’intoXi' 
cation  o.xycarbonée,  comme  nous  le  démontre  notre  cas. 

Avant  de  terminer,  je  dois  seulement  noter  cbez  notre  malade  1® 
manque  de  signes  d’artériosclérose.  On  sait  que,  pour  bien  des  auteur^ 
la  jiréexistence  d’une  artériosclérose  cérébrale  constitue  l’appoint  esseO 
tiel  des  lésions  nécrobiotiques  de  l’intoxication  oxycarlionée.  C’est 
une  idée  qui  est  vivement  réfutée  par  lliller,  [lar  e.xemple,  et  (pi’on 

^CAi.cni. .  p.  97.  f;iL(''  d’après  le  /cnlrhl.  /.  i/rs.  Neur.  ii.  I‘n{idi.,  vD- 

(i)  Die  erlrapuramidalen  lùkranlciinnen.  llcrlin,  I92.'t,  p.  .‘tl'l. 

(3)  Sue.  lie  ISeiir.  .Séance  du  0  mars  19‘.>((.  Heu.  neiir.,  I9'»Î4,  l.  1,  j).  391. 
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saurait  non  plus  invoquer  dans  notre  cas.  Probablement,  il  s’agit  de 
troubles  nutritifs  primaires  du  tissu  nerveux,  dus  à  un  métabolisme 
Vicieux,  de  petites  hémorragies  par  stases  capillaires,  etc.  Enlin,  l’alli- 
aité  chimique  spécifique  des  dilïérentes  parties  du  système  nerveux 
Joue  un  rôle  important  pour  la  répartition  des  lésions  anatomo-patlio- 
^agiques  de  l’intoxication  o.xycarbonée  dans  le  système  nerveu.x. 


IV 


SUR  L’EXAMEN  DU  RÉFLEXE  ACHILLÉEN 
DE  LA  JAMBE  ÉTENDUE 


GOTTHAHI)  SODEUMKIIGH  (Gothebourg,  Suède). 


Depuis  les  Lravaux  ('.lassiques  de  M.  Baliinski,  il  est  d(;vonu  tout  à 
siipi'rllu  de  l'ain-  valoir  rimp(u-tane(!  d’un  (îxarnen  rigoureu.a'iiient  exa^^ 
des  réflexes  tendineux.  Deei  est  accepté  partout.  Ge  n’cst  donc  pas  poUf 
signaler  une  méthode  nouvelle  dans  la  recherche  des  réfh^xes  achilléeUS 
])ermettant  de  les  mettn;  en  évid(!nc(!  (jin;  cette  observation  sera  publié' 
l,a  t(H'hni(pi(!  de  Idabinski.  consistant  à  fains  inettn!  le  malade  à  genoU.< 
sur  une  chaise,  est  toujours  la  tiieilhuin'.  G-’e.st  un  ardre  problème  qU3  J® 
mi'  (lerinets  de  présenter  ici.  Y  a-t-il  lieu  de  supposer  qu’en  renonçant  à  1® 
méthode  de  e.lioix  pour  démontrer  l’existcme.e  de  ce  réflexe,  on  pourrait  e'' 
Inuiver  uiu;  autre  apte  à  déceler  des  troubles  légers  dans  la  fonction  de  l’ai"® 
réfle\('  en  (piestion  ?  11  me  seitd.h-  fpie  oui. 

Voici  |i‘  point  de  <léiiart.  Gonsulté  sur  le  iliagnostic  d’une  malade 
de  Iti  ans,  huiiielle  souffrait  d’timmiévralgie  sciatiqiU!  droite  ({u’on  av 
soupçonnée  d’être,  de  nature  iiithiatique,  j’ai  fait  les  eonslatalions  sUl' 
vantes  :  il  evistait  une  scoliose  fort  ac,c,erd.ué(!  du  côté  droit,  le  signe 
Laségu.'  était  ])osilif  à  l’aTigle  de  Pour  étudier  les  détails  de  la  colon**® 
Vertébrale,  mnis  avons  placé  lamahuh;  à  pial  veid.re  sur  une  table,  1®® 
pi(als  peiidaid.  librcmeiiL  hors  du  l.'ord.  Gap  hasard,  j’ai  examiné  les  réfie**®* 
a(,hilléens  dans  ei'tte  position  et  j’ai  observé  une  abolilion  complète 
côté  droil.  Mais  il  suffisait  de  soulever  légèiaunent  la  jambe,  en  fléchisse** 
le  genou,  pour  voir  réapparaître  un  réflex(!  typi(pie  (pii  avait  été  prés® 
dans  l’al  titude  ordinaire.  Gendant  un  petit  s(:jour  de  la  malade  dans  m®*’ 
',  l’exiiérienee  a  été  répétée  [ilusieurs  fois  et  s’est  monlréi^  constant®' 


ait 


De  réflexe  l’éaiqiaraissait  à  l’angle  de,  op'’  entre  la  jambe,  h*  genon  et  |® 
liL;il  étail  absent  dans  la  position  de  la  jambe  étendue,  même  lorfîq**f 
pied  étail  fixé  à  angle  droit  sur  la  jambe,  d’une  manière  fiassive  ou  acti'^^ 
Du  eêité  gain  he,  pas  de  variations,  le  n’dlexe  aidiilléim  restait  positif» 
la  suite  de  cette  (d)sei vation,  lanis  avons  fait  qael((Ues  recherches 
des  individus  noi’inaii.K  dont  le  nombre,  e(qiendant,  n’cistpa.,  assez  élevèP® 
(jUe  les  r(‘sultats  puissent  être  évabu's  à  un  pourceidage  de  grande  val® 
iiiivuii  Niiunoi.ouiycii.  —  t.  i.,  n"  3,  mahs  11)25. 
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-^'otro  pri'iniènî  purpri.sc  lui.  de  voirqiuî  les  réflexes  aeliilléetis  étaient  à  peu 
prés  constants  dans  la  position  choisie  à  plat  v<>ntn>,  les  pieds  pendant  hors 
'lu  lit.  C.ertes.  il  existe  là  un  inconvénient,  étantdonné  ((.l’un  certain  nom- 
l^re  de  malafle.î,  surtoiit  parmi  h's  femmes,  tiennent  les  pieds  dans  une? 
flexion  plard.aire  impropre  à  la  production  du  réflo.xe.  Pour  remédier  à 
eet  inconvénient,  il  sullii.  de  maintenir  le  f)ied  à  anf'lc  droit  sur  la  jambe 
pour  rjue  ce  réflexe  se  manifeste.  De  l’un  onde  l’aid.re  côté,  aucune  dilïé- 
•■ence  n’était  à  noter.  Une  autre  surprise  fut  de  voir  (pie,  dans  l’immense 
uiajorité  des  cas,  les  sujets  n?  pouvaient  pas  supprimer  le  mouvement 
réflexe  volontairement,  en  fixant  le  pied  à  angle  droit  sur  la  jambe. 

Dans  ([uelles  circonstances  peut-on  constater  l’apparition  dissociée  du 
réflexe  achilléen  suivant  l’attitude  de  la  jambe  en  cxücnsion  ou  en  flexion  ? 
IjO  nui  rn’a  paru  h'  [>lus  signiTicatif,  c’est  qu’il  y  a  des  sciai.iques  vrais  qui, 
3u  fur  et  à  mesure  de  leur  amélioration,  pendant  ([uehpie  temps,  présen- 
l'Cnt,  la  jambe  étendue,  un  réflexe  négatif  et,  la  jambe  fléchie,  un  réflexe 
positif;  puis  ils  finissent  par  présenter  un  réflexe  positif  dans  les  deux  posi- 
t-ions.  Tl  y  en  a  d’autres  c.hez  qui  la  deuxifime  alternative  n’est  pas  obte¬ 
nue.  Du  reste,  jiisiju’à  pré.sent,  le  phénorneme  n’a  pas  été  constaté  quand 
n’existait  pas  de  causes  pouvant  avoir  de  l’influence  sur  la  fonction  de 
^  src  réflexe  en  question,  par  exemple  dos  cas  d’anémie  grave,  d’intoxi- 
*^ntion,  de  métastase  de  la  colonne  vertébrale. 

Quant  à  la  technique  il  faudrait  fairi'  rcmariiucr  i/u’il  ne  fanl  pas  qn'il 
’J  O'il  la  moindre  jlerion  du  genou,  vu  le.  fait  q.i’il  ‘  uffil  [larfois  de  soulever 
jômbc  de  quelques  (arntimiM-res  seulemmit  pour  revoir  le  réflexe  posi- 
Il  vaut  mieux  que- les  pieds  pendent  librement,  cela  constituant  cepen- 
^®ntun  désavantagi'  s’ils  .se  trouvent  im  flexion  plantaire.  .Mais  alors 
se  passe  des  di  ux  côtés  et  le  symptôme  peut  être  provoqué  en  fi.'ant 
pied  à  angle  droit  sur  la  jambe.  Inutile  de  dire  qu’on  doit  percuter  le 
•uidon  d’Achille  à  plusieurs  reprises  avant  de  pouvoir  conclure  que  le 
fait  défaut. 

Quel  ,',(t  le  imicanismc  de  cette  dissociation  du  rél'lexi'  achilléen  ?  Mn 
P''':mi(.r  lieu,  on  se  deinandi'  si  la  cause  de  l’absence  du  réflexe  de  la  jambe 
i''’ndue  serait  une  tension  du  nerf  .sciatique.  .Mais  je  n’insiste  pas.  En  tout 
le  phénomène  peut  exister  sans  le  signe  de  Lasègue. 

1«>  valeur  des  consI atatious  d(!crit('s  rcsLi  à  fixer.  Il  y  a  tant  de  choses 
/‘'■fuites  en  (diniipie.  .Mais  s’il  résulte  des  invc.stigations  uPérieiires  que  le 
énornèru;  puissi^  avoir  de  l’importance  pratique,  nous  aurons  au  moins 
''  signe  pmaueltant  de  distinguer  un  sciatique  organique  d’un  sciati([ue 
^'^hia  iqu,.,  ,j,„,  l’absence  du  réflexe  achilléen,  la  jambe  éteii- 

.|  écarterait  l’hypothèse  d’une  pathogénie  fonctionnelle.  D’ailleurs, 
pourrait  être  utile  ..l’avoir  des  transitions  maripiées  entre,  l’abolition 


le 


prése 


;  d.l  réfle.xe. 


SKUKOl.OülgUK.  —  T. 
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SYNDROME  ADIPOSO-GÉNITAL 
ET  POLYURIE  —  EXAMEN  MICROSCOPIQUE 
DU  TUBER  CINEREUM 

[Avec  /  /  microphotographies) 


C.-I.  WHECMIA  et  N.  KLEKES 


Ee  syndroiiK^  do  Bahiiisky  ot  l'Vdldicli,  do  niômo  (jiio  lo  syndroitiC 
du  dia'bôLo  insipido,  allrihlios  jadis  ol  inômo  [lar  (luolcpios'  autours 
acLuols  à  une  iusullisaiico  du  lobe  nerveux  ilo  l’Iiypopbyse,  ont  donné 

alToctioiis. 

Des  nadierolies  tout  à  l'ait  récentes  ont  attiré  notre  attention  sur  le 
siÔKO  opto-pédonc.ulairo  do  ces  syndromes,  situé  immédiatomoid,  au- 
dessus  d(!  la  glande.  On  avait  depuis  lonf,d,eiups  nunanpié  (pie  cou  syn¬ 
dromes  p(uivent  (pjebpiel'ois  (xuncider  av(!c  une  intéf^ritéde  l’hypophyse- 
On  avait  en  mémo  l.cnips  constaté  que  des  h'-sions  de  la  hase  du  troi- 
sii'mu!  ventricule  (traumatismes,  inflammations,  tumeurs)  jieuvent eo'in- 
cider  avec  ces  d(‘u\  syndromes.  Nous  croyons  inutile  d’insister  sur  ces  faits 
([ui  se  trouvent  d.qà  sifrnah''s  dans  l(!s' diiîérents  traitc's,  de  même  que 
dans  l((s  ari.icics  de  .1.  Lhermitte,  et  de  Eortat-Jacoh  et  'l’urpin. 

Les  recherches  ex[)érimentales  faitiîs  dans  des  conditions  l.cchniqueS 
irréprochables,  par  Camus  et  Moussy,  Bailey  et  Bremer,  llou.ssay. 
Carulla  et  Bomana,  Lesidike,  llanchet,  Imsiht,  Veil,  luîwy,  ont  démontré 
d’une  manière  indubitable  (pie  les  centres  du  diabète  iiisii.ide  et  de 
la  dystrophie  adiposo-^mnitale  se  trouvent  dans  hî  tiiber cinerciim  ;  et 
que  l’hyixqdiy.se  n’y  joue  aucun  idle.Noiis  ne  devons  [las  oublier  cepen¬ 
dant  (pie  Asclmer  avait  (l(‘jà  nqiroduit  la  dystrophie  cérébrale  et  1® 
glycosurie  en  basant  le  tuber  cinereum,  et  que  Cushing  et  B(dl  ont 
démontré  (pie  la  séjiaxal ion  complèt(‘  de  l’hypophyse  et  du  tuber  cine- 
reiiui  ne  produit  ni  dysl  ro|du('  ni  ladyiirie. 

A  la  lumière  de  ces  cxji(''riences,  ral  tcntion  des  cliniciens  s’est  dirifî^® 
surtout  sur  les  h’-sions  du  tulxu-  cinereum,  et  on  a  repris  en  même  teiUp® 
l’histologie  un  peu  inqirécisiî  de  cette  région. 
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L’histologie  de  cette  région  faite  surtout  chez  les  animaux  par  Mey- 
^®rt,  Lenhossek,  Kôlliker,  Ganser,  Ziehen,  Rothig,  Dejerine,  Gajal, 
^alone,  Berkley,  a  été  reprise  dans  les  derniers  temps  par  Spiegel  et 
-■Weig  (|ui  ont  fait  une  étude  comparative  sur  l’homme  et  sur  les  am¬ 
iraux.  En  laissant  de  côté  les  descriptions  faites  sur  l’homme  par  Meynert, 
®nhosek,  Kôlliker,  Gajal,  Malone,  nous  en  resterons  à  la  disposition 
*^yto-architectonique  établie  par  Spiegel  et  Zweig.  D’après  la  descrip- 


le'^*'  auteurs,  on  distingue  (dicz  riiomme  les  noyaux  suivants  ; 

Hoyau  suprachiasmaticpie  situé  au-dessus  du  idiiasma  o])ti(pie  ; 
^t^î^^Hu  supraopti([uc  situé  au-dessus  de  la  bandelette  optique,  <'ons- 
le  ^  tfrotipe  prinei|)al  et  (ptclques  petits  groupes  accessoires  ; 

l'araventriculaire,  situé  entre  la  paroi  épendyinaire  et  le  for- 
opf’  ®  Hoyau  propre  du  tuber,  situé  un  p(m  en  dcdiors  du  noyau  suju-a- 
Ht  bordant  la  masse  des  fibres  du  ])ied  du  i)édoncule.  Sur  des 
tiq  HHtéro-postérieures,  on  constate 
4"/Lsparaît  dans  le  voisinage  de.  ' 


1  supra, 
nilluir.'s 


des  petits 


isma- 
t  .pie 
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Au  poiiil,  (le  vue  lust()l(i',u(|ue,  les  cellules  du  noyiiu  supraoptique 
(uiL  une  runiu'  ])olyg(uiiile,  sont  r(‘laliveinent  voiutnineuses  et,  sc  colo¬ 
rent  d’uin^  manière  intense.  Les  antres  noyaux  de  rinlundibuluin  ont  i 
aussi  uiu;  '  al1init(“  tinrtori(‘lle  reinaiapiahle,  contrairement  au  noyau 
projire  du  tuber  ((ui  est  eonstilm''  par  d(!  p(!tites  cellules  (iparses,  ayant 
une  faibb;  aninit('  1  inclorielle.  Le  noyau  du  fornix  n’est  ])as  toujours 
facile  à  distinguer  du  noyau  mammillo-inl'undibulainp  a'  vec,  le,p,el  Ü 
se  conrond  en  partie. 

l'in  ce  (pii  conc('rne  les  libres  aHerentes  et  ellerentes  de  ces  noyaiiX, 
nos  connaissances  soni  assez  r('(liiites.  D’après  Spieg(d  et  Zweig, 


noyau  du  tuber  recevrait  des  libres  du  noyau  lenticulaire  à  travers  I® 
commissure  basale  de  Meynert.  La  destruction  du  globe  pille  cependal»^ 
ne  détermiiKî  aucune  (l('‘g(!n(;rescence  du  noyau  propre  du  tuber. 
et  Dresel  soutiennent  (pie  les  noyaux  paraventriciilaires  sont  soumis^, 
rinfluence  la'gulatrice  du  globe  [)âle.  Ces  auteurs  ont  constat'; 

(pie  l’extirpation  des  noyaux  V('g('l atil's  bulbaires  (l((termine  la  dég^^ 
nèration  rétrograde  des  noyaux  paraventriciilaires.  Le  contact  en 
les  noyaux  bulbaires  et  tubi'iraux  se  ferait  ])ar  l’intermédiaire  du 
ciciile  du  tuber  cinereiim  di'icrit  par  M.  et  lyDee  Dejorine. 

Kn  ce  (pii  concerne  l’iiydroeéplialie,  son  rôle  dans  l’étiologie  du  s/ 
(Ironie  adiposo-génital,  de  la  polyurie  essentielle  et  de  la  bdycoS« 
cérébrale,  est  relativement  a.ssez  bien  eonim  et  il  s’explique  par 
perlension  ventriculaire  à  la  base  du  troisième  ventricule  où  les  cen 
suscilés  se  trouvent  situés.  L’liyp(q)liyse  (pii  a  été  (l(■ià  étudiée 
ces  cas  par  (pielipies  a  iileiirs  cl  par  nous-mêmes  a  éti''  trouvée  inl®*' 
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Dans  ces  dorniers  temps,  la  polyurie  essentielle  et  la  dystrophie  céré¬ 
brale  ont  été  constatées  avec  une  intégrité  microscopique  de  l’iiypo- 
Pbysc,  tandis  que  le  tuber  cinereum  était  détruit  ])ar  un  tissu  de  néo- 
formation.  (Lereboullet,  .Vlou/.on  et  (’.athala,  Ley,  Vigouroux  et  Del- 
'Oas.)  Ces  auteurs  cependant  n'ont  pas  fait  l'étude  cy to-aiadutectoidipie 
tuber  cinereum. 

Les  auteurs  (jui  ont  i‘Ludié  les  noyaux  du  tuber  cinereum  ne  sont 
4ue  très  peu  nombreux  et  les  cas  examinés  se  réduisent  à  (|uatrt\ 
Lainus,  Houssy  et  Le  Crand,  à  j'autopsie  d'un  cas  (pu  i)réseiitait 


parmi  d’autres  symptômes  une  ])olyurie  essentielhy  l.rouvamt  dans  la 
|'*^8>on  de  la  selle  turcique  un  abcès  du  volume  d'une  petite  noix  (pii  avait 
'■'''dt  la  totalité  de  l’hypophyse.  L’examen  de  la  région  opto-pédon- 
^J^laire  avait  mis  en  évidence  dés  h’‘sions  inflammatoires  et  des  altéra- 
cellulaires  intenses,  de  même  ipic  de  petites  hémorragies  dans  h^s 
yaux  paraventriculaires.  Dans  le  noyau  su])ra(diiasmati(pie  de  même 
®  dans  une  partie  du  noyau  projire  du  tuber,  les  lésions  étaient  moins 
^^ancées.  Les  auteurs  sont  d’avis  ipie  la  polyurie  doit  être  attribuée  à 
lésion  des  noyaux  [laraventriculaires. 

■  •  Lherrnitte,  dans  un  cas  de  diabète  insipide  avec  sy])luli.s  basilaire, 
du  l’intégrité  microscopiipie  de  l’hypophyse,  tandis  ipieles  noyaux 
tuber  cinereum  présentaient  des  altérations  intenses.  Le  noyau 
peu  était  extrêmement  altéré  ;  les  lésions  étaient  un 

'Moindres  dans  le  noyau  iiaraventi'iculainq  h;  noyau  propre  du  tuber 
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et  le  iloyiui  sii])raopLi(iue  ;  dans  les  noyaux  du  fornix,  les  altérations 
étaient  lieu  aceusées.  Levvy,  dans  son  livre  Die,  fj-hre  vnn  detn  Tonus. 
nous  parle  incideininent  de  deux  cas  de  diabète  insi[iide  où  il  a  trouvé 
des  lésions  intenses  dans  les  noyaux  ])araventrieulaires  et  iiropres  du 
tuber.  Dans  les  noyaux  supraopticpies,  les  altéralions  étaient  minimes. 

(lonime  nous  venons  de  le  voir,  d’après  les  laits  expérimeid.aux  et  cli- 
niipies,  la  lonetion  propre  de  ces  dillerents  noyaux  n’est  pas  encore  par¬ 
faitement  établie.  Camus,  Honssy  et  Le  Crand  arlmettent  avec  proba¬ 
bilité  (|ue  le  diabète  insipide  du  chien  doit  être  attribué  à  une  lésion 
proiire  du  tuber.  Dans  (luebpies  expériences  de  ces  auteurs,  le  noyau 
jiaraventriculaire  était  intére.ssé  aussi,  mais  les  auteurs,  sont  d’avis  '([UC 
(ii;  noyau  ne  doit  pas  être  incriminé,  parce  cpie  des  lésions  tout  à  fait 
isdu  tubercinereuni.ciui  n’intéressent  pas  le  paraventriculaire, 


sont  ca|iables  de  produire  le  diabète  insipide.  Les  (piatre  autopsie^^ 
faites  cbe/,  riiomme  ont  moid.ré  donc,  (pie  les  noyaux  iiaraventriculaire» 
et  les  noyaux  jiropres  du  tuber  sont  constamment  altiirés.  Les  noyauî^ 
supraopti(|ue  et  supracbiasniatiipie  présentent  des  lésions  plus 
moins  intenses.  Les  noyaux  du  fornix  ne  sont  ipie  peu  altérés. 
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;  aynril,  iiiio  liydrocàplialio  congéni¬ 
tale,  avec  jK)lyiiri(!  et  (lysLro|iliie  adiposo-gnniitale,  noii.s  trouvons  une 
liypopliyse  normale,  tandis  (pie  le  tnher  ciriereum  était  eomjirimé  et 
aminci  par  la  tension  intraventriculaire.  Dans  les  noyaux  de  cette 
région,  on  a  trouvé  des  lésions  cellulaires  intenses,  distribuées  dans  l’or¬ 
dre  suivant  d’intensité  ; 

Noyau  jiériventriculaire,  noyau  projire  dn  tiibcr,  noyau  supraopti- 
(pie  ('t  su]ira(diiasmati([uc,  noyau  du  l'ornix. 

Les  recherches  et  les  constatations  jieu  nombreuses  que  nous  possé¬ 
dons  jusqu’à  i.n'sent  ne  iiermettent  pas  de  distinguer  d’une  manière 
jirécise  la  l'oiHd  ion  de  (diacun  de  ces  noyaux.  11  jiarait  ipic  le  diabète 
insipide  serait  en  relation  surtout  avea'  les  noyaux  iiériveniriculaire  et 
jirojire  du  tnber.  11  s’ensuivrait,  jiar  exclusion,  que  la  dystro])hie  adiposo- 
génitale  serait  en  rajijiort  avec  les  noyaux  supraoptique  et  suprachias- 
niaticpie.  Nous  ne  devons  pas  oublier  cependant  que  dans  cette  mêiue 
région  existe  un  centre  glycosuri([ue  et  un  centre  thermi(|ue.  Nous  ne 
savons  cependant  (piels  sont  les  lujyaux  en  rajiport  avec  ces  fonctions. 
La  cachexie  hypiqdiysaire  ou  maladie  de  Simmonds  doit  (être  attribuée 
aussi  à  une  altcralion  du  tuber  ciriereum.  .Nous  devons  ra|)|)eler  à  cette 
occasion  (pie  dans  deux  cas  de  cachexie  hypophysaire,  l’examen  micros- 
copi(|ue  de  la  glande  hypoidiyse  ne  nous  a  montré  rien  d’anormal  i 
nous  regrettons  de  ne  pas  avoir  fait  l’examen  des  noyaux  du  tuber 
cinereum.  Dans  un  cas  de  paralysie  générale  avec  boulimie,  avec  éma¬ 
ciation  énorme,  et  hypothermie,  nous  avons  trouvé  une  gomme  mil' 
liaire  du  noyau  iiériventriculaire. 

Lomme  nous  venons  de  le  voir,  la  région  du  tnber  cinereum  constitue 
un  dépiêt  de  noyaux  à  fonctions  multiples,  (pii  demandent  à  être  com 
.  Nos 
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PSEUDO-PARAPLÉGIE  EN  FLEXION 
PAR  LÉSION  CÉRÉBRALE  UNILATÉRALE 
SURRÉFLECTIVITÉ  CUTANÉE  HYPERALGIQUE 


MM.  Clovis  VINCENT,  KRI-IIÎS  et  CHAVANY 


Les  travaux  do  M.  Babinski  (1),  las  obsorvations  de  MM.  Pierre  Marie  et 
■eoix  (2),  le  mémoire  de  M.  Alajoiianim*  (3)  ont  établi  l’origine  eérébralo 
certaines  paraplégies  avec  contracliin'  des  immibres  inférieurs  en  l'ie- 
Dans  ces  ])arapli‘gics,  la  paralysie  est  très  jjrononcée,  les  réflexes 
^®nclineux  sotd,  ordinairement  exagérés,  ipioiqu'ils  jiuissenl  être  alïaiblis 
'^'1  abolis  ;  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension;  les  n’dlexes  de 
^ferise  sont  exagérés  et  l’on  trouve  le  signe  de  la  flexion  dorsale  réflexe  du 
P'ecl.  Anatomi(iuement,  elles  sont  liées,  dit  Alajouanine,  «  à  des  lésions 
^^céphaliques  grossières,  macroscopiques,  d’intensité  rare  »,  «  essentiellc- 
disséminées  ».  Ajoutons  que,  d’après  le  mémoire  de  notre  collègue, 
lésions  sont  bilatérales. 

J  l'^üus  nous  ])roposons  d’établir  ici  que  certaines  lésions  cérébrales  en 
ycr,  localisé{;s  à  un  seul  bémispbère  sf)nt  suscej)tibles  de  déterminer  une 
?.°*'l'racture  des  membres  inférieurs  en  flexion  et  ([ue  cette  contraidure  est 
®  ^  l’byperalgie  et  à  la  surréiflectivité  hyperalgique. 


Obsci 


-  M'"”  G...,  82  ans,  entre  le  2fi  juin  1921  à  riiù|)itiil  Tei 


salle  lîi- 


portante  Jusi|u’aii  15  mai.  .\  cette  date,  ictus  avec  perhî  incomplète  de  la  cons- 
*®'^‘fO'pléKie  <lroite  et  troubles  du  langage.  L'état  reste  le  même  pendant  <iualre 
p]  . puis  la  conscience  revient  en  partie,  la  malade  parle  de  nouveau.  Déjà,  elle  se 
qq  'Î**', beaucoup  du  membre  inférieur  droit.  Au  bout  de  cinq  semaines,  ses  entants  la 
Co^J.'‘'®cut  à  l’iiôpital  parce  que  son  état  ne  s’améliore  pas.  Elle  reste  obnubilée  et 
ù  faire  sous  elle  ;  les  mouvements  ne  reparaissent  pas  <lans  les  membres  para- 
piu  *  ’  douleurs  sont  de  plus  en  plus  vives  ;  les  jambes  se  sont  pliées  et  ne  peuvent 
'-''■0  mainte, nues  en  plane. 

Si!  f  ièflexes  de  défense,  M.  Uauinski,  lieiuic  imirulnqKiHe.  août  1922. 

Sioüe '■'^■f'exes  d’automatisme  médullaire,  .\1.\I.  Piiîuuk  M.caiu  et  l’ci.x.  /fecue  neuro- 
’  P'  b7'2,  1912.  Paraplégie  en  flexion  d’origine  cérébrale  par  nécrose  suus-ép  'ii- 
(3?!,''®  progressive,  MM.  Pinnni:  Maiiii;  etFoi\,«(.üm  n«mo/ < //'/m ,  j  inv  ier  1920. 

^'‘‘PatUm'"’ i^'P® ''®  Puruplégie  r- - 

'■'sme  méiliilL.i..,.  \1  Aiaw, 
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si.Nii,  Thh.e.  1923. 
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des  rnoiivcmimls  aiialoffiuis  sa  produisent,  dans  le  inenrdjre  inférieur  {'auclie.  Si  ce,  ineni  ■ 
j’fe  était  préalaliiement  étendu,  ia  cuisse  se  fiéciiit  sur  ie  l)assin,  ia  jainijo  sur  la  cuisse, 
pied  se  tord  en  dedans,  les  orteils  se  fléchissent.  S’il  était  déjà  fléchi,  la  retraite  s’ac- 
use,  avec  ou  .sans  torsion  de  la  pointe  du  pied  en  dedans.  Une  forte  excitation  du  inem- 
^”'6  inférieur  t'auche,  le  pineenieni ,  pnxluit,  mais  d’une  façon  plus  rapide,  les  mêmes 
phénomènes  ;  mais  l'on  n'observe  |)as  la  flexion  dorsale  réflexe  du  pi(xl  même,  par 
®’fcitation  du  tiers  inférieur  d(ï  la  jambe  et  des  régions  sous-jacentes.  L’excitation  du 
'Membre  inférieur  franchi?  ne  produit  aucun  mouvement  du  membre  inférieur  droit. 

Une  forte  excitation  de  l’alulomen,  à  droite  ou  à  ftauche,  des  réfrions  mammaires 
droite  et  irauche,  |)roduil  une  action  réflexe,  soit  seulement  sur  le  membre  inférieur  du 
'^hté  pincé,  soit  seulement  sur  le  membre  inférieur  du  côté  o|)posé  au  côté  pincé,  mais 
Sénéral  sur  les  deux  membres  inférieurs  à  la  fois. 

Le.  réfli'xe  acbillcen,  le  réflexe  rotulien  droits  sont  plus  vifs  que  ceux  du  côté 
gauche.  Il  n’exisie  pas  de  trépidation  sfiinale. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  du  coté  droit,  en  flexion  du  côté 
gauche. 


^  droite,  on  trouve  la  flexion  dorsale  du  pied  (ijathos'nomonique  de  l’cxaffération  des 
'’éflexes  de  défense)  ;  à  frauche  non. 

Sensibilité.  -  Nous  avons  dit  qu'il  existe  des  douleurs  spontanées  au  niveau  du  mern- 
•■u  inférieur  droit,  qu’il  existe  de  l’hyperesthésie  provoquée  des  deux  côtés,  plus  pro¬ 
noncée  à  droite,  -  -  nous  n’y  reviendrons  pas.  Toutes  les  sensibilités  sont  troublées  à 
foite.  |,q|,,  ,1,,  redonnait  pas  la  posilion  des  orteils;  elle  n’a  pas  la  notion  du  fri.dd  id.  du 
*aud.  A  gauche,  toules  les  sensibilités  sont  normales. 

Les  muscles  de  la  jiaioi  abdominale  sont  plus  tendus  à  gauche  qu’à  droite.  La  paroi 
*0  laisse  très  faidlement  déprimer  dans  la  fosse  iliaque  droiti?  ;  la  main  ])énètre  très  pro- 
nndéntent  dans  rabdonien  ;  à  gauche,  on  rencontre  une  notable  résistance. 

M'nnbrex  supiTicm.;.  --  Le  membre  supérieur  gauche,  est  dans  l’attitude  classiipie  du 
Jhembre  supérieur  des  hémiplégiques,  contracturé,  d’une,  façon  moyenne  ;  tout  mou- 
ihent  Volontaire  (,‘st  impossible.  Tous  tes  réflexes  tendineux  sont  exagérés;  il  existe 
^l'nsations  douloureuses;  comme  au  membre  inférieur  droit,  toutes  les  sensibilités 
L'ôchées  au  moins  à  l’extrémilé  du  membre. 

L  attitude  du  membre  supérieur  gauche  est  souvent  en  flexion  très  ]irononcée.  Mais 
L'  attitude  n’est  (las  permanente  et  la  malade  peut  exécuter  volontairement  tous 
s  mouvements  qu’on  lui  demande. 

Les  réactions  motrices  cunséeul  ives  à  des  excitations  diverses  sont  exagérées.  C’est 
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lee  de  vives  excitations  cutanées  des  membi'es  iid'érieurs,  o 
t  p,'0gri‘ssivem(!nt  le  membre.  .Mais  surtout,  l’avant-bras  étant 
angh?  droit  sur  le  bras,  le  pincement  du  biceps  déti?rmine  la  con- 
;t-a-dii’u  sans  pi'ovo(iuer  de  mouvement)  du  long  supinat(?ur.  Les 
ml  normaux. 

s  I  t  normales  ilans  le  membre  supérieur  gauche, 
aiétrii'  faciale.  Langue  très  peu  dévié,'  à  gauche,  l’as  ,1e  troub!,?  de 
ti'ouble  ,1e  l’articidation  des  mots,  l’as  de  rii'c  ,'t  pleurer  spas, no¬ 


te  '  Les  jiupilles  ,'éagissent  à  la  lumièi'e  et  à  racconmi,),lati,m.  Il  existe  une 

'’han,.,.  „  c,,njugué,'  ,1e  la  tét,?  et  dos  yeux  ve,'s  lu  gaueluî. 

''‘^^'i^'ciON.  I.'état  de  la  malaile  a  pi'rsisté  s,'nsiblem,‘nt  le  rnèiu,'  justpi’au  18  juilli't. 
'ii-dire  à  p,M,  près  un  mois.  Le  ‘30  juillet,  la  conscience  s’obscurcit  davantage- 
Seul  *  ne  ,'aus,'  plus  beaucoup  :  on  lui  parle,  clh?  ne  répond  pas,  elle  fait 

quehpu'S  sig,ies  de  tête.  On  lui  demande  si  ell,' s,mrfr,',  elle  ne  répond  pas, 
s.'v .  naguèri',  ell,?  l'époiulail  , pi  , 'lie  soiilïrait  b,'aue,,iup  av,'e,  une  mimiqueexpres- 

La*^  ^*’I’*'iidanl,  elle  exécute  e,ie,ore  ,lu  côté  gauche  les  mouvi?ments  qu’on  lui  demande. 
n,j,||i*^^L'actu,'e  des  membri'S  jnférieui'S  n’est  plus  aussi  pi'omineée.  A  certains  mo- 
*nfé  ^  "Il  troiiv,'  h?  mi'iutire  iid'érieiir  gau(?he  pr,'S,pie  étendu.  Li?  uuunbre 

‘'l'oit  est  toujours  hyp,'i'algiipie,  en  rotation  inlei'ii,'  ,'l  t,irsi,m  ,lu  pii'il  en 
I-a  traction  sur  et?  membr,'  pour  l’éteiidi'e  éprouve  un,'  moins  grand,?  résis- 


cj.ovis  \  /.\(:r:.yj\  Kim  ns  et  en  av  an  y 


1 


l,0|)0fj;i';i|)liic,  du  |■oy(!l■  |iriiiiil,il'  (|iii  (ui  liiuiL  l.oiichc 
lil.nis  d(,  h,  .„un,nn(!  ri.yoniuinl,.-,  cti  doduiis  dùpHino  le  hms  posldricur 
la  c.ajjsiihi  iiiLcrtu:,  i!Xf)li(|U(!  la  (l('‘f,u‘ni!niscan(:(;  d(!  lu  voi(!  itioLric.o  observe® 
dans  l(!S  dilTdnuil.cs  rrfrioris  du  l.rotio  ('.(irébral  (3l  de  la  moelle,  lille  eXp' 
.|ue  rbémi,.l('-i..,.lille  rend  .  omi.’e  au.ssi, semble-t-il,  de  l’Iiyperalgi®- Ë» 
(dlet,  en  arrière,  b;  |■oy(!r  s’éUmd  jus(iu’à  la  réf,don  rétrolenlieulaire  de 
eajisuie  inbu'iie  ;  (ui  dedatis,  il  voisine  par  l'inLennédiaire  du  bras  pe® 
lérieur  d(!  la  capsule,  ({u’il  déprime,  avec  le  noyau  externe  de  la  coUC  e 
o|)ti<pie. 
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l,’(‘xciLaLi()n  ila  lu  pcyii  du  l.ronc,  de  l’ididoincn  à  droil.u  (d,  ;'i  fraiiohc,  produit,  ou  oxa- 
flài'o  soit,  lu  flexion  ilii  luenilu'e  correspondunl  un  cftL6  excité,  soit  ù  lu  fois  la  flexion  des 
deux  tiKunhres. 

I. es  réflexes  roluliens  et  ue.liilléens  sont  utjolis  (la  maladie  est  atteinte  de  tulios  inci- 
pi(ms,  coinnu^  ri^xanien  d(!  la  inoelli'  l’a  montré). 

J. e  rcflexe  cutané  plantaire  est  en  extension  à  droite,  en  flexion  à  LOiuclie.  l'Iexion 
dorsale  réfl(ïx(î  ilu  pied  à  dnute,  pas  de  flexion  <torsale  réflexe  à  (jauche. 

l■.X(lml:ll  lira  mi’inbres  siipérieurx.  —  Le  membre  su|)érieur  ilroit  est  appliqué  au  tronc, 
l’avant-bras  en  flexion;  il  est  souple;  il  ne  fait  aucun  mouvement  (volontaire,  'l'ous  les 
réflexes  tendineu.x  existent,  mais  faibles.  Le  membre  supérieur  fauche  exécute  l(^s  actes 
commandes;  il  fait  îles  mouvements  adaptés  aux  circonstances;  de  la  main  ^tauebe,  la 
malade  clicre.lie  à  se  débarrasser  des  doi^rts  qui  la  pincent,  elle  fait  le  geste  de  frotter  le 
membre  inférieur  droit  douloureux.  Il  n’existe  pas  de  contracture  permanente,  ('.epen- 
liant,  certaines  excitations  mettent  en  évidence  les  réactions  motrices  anormales  de 
certains  muscles.  I.’avant-bras  étant  fléchi  sur  le  bras  passivement,  le  pincement  du 
biciqis  fait  se  contracter  le  long  supinateur,  dont  la  corde  apjiaraît  rigide  sous  la  jieau, 
et  cela  sans  iju’il  se  produise  de  déjilacement  de  l’avant-bras  et  aussi  sans  efforl  de 
fle.xion  de  la  part  de  la  malade.  Les  réflexes  lendineux  de  ce  membre  existent,  mais 
sont  faibles. 

A  la  face,  il  n’existe  rien  à  noter. 

Les  luipilles  sont  en  myosis.  l.e  réflexe  lumineux  est  aboli. 

Incontinence  des  spbinclers  sans  abolition  du  réflexe  anal. 

Evoliilir'n.  -  -  La  malade  fut  observée  pendant  quatre  jours.  Les  phénomènes  furent 
sensiblement  les  mêmes.  L’attitude  des  membres  inférieurs  en  flexion,  l’byperalgiCi 
la  surréflecti\'ité  douloureuse  persistaient  six  heures  avant  la  mort. 

Décès  le  12  décembre  l'.)24. 

Entre  l’ictus  et  la  mort,  quinze  jours  s'étaient  écoulés. 

En  i-ésumè  :  hémiplégie  avec  contracture  des  membres  inférieurs  en  flexion  consé¬ 
cutive  à  un  ictus  survenant  chez,  une  femme  atteinte  de  labos  fruste  (signe  d’.\rgyll' 
réflexes  abolis). 

E.iuimen  anatnmiiiuv.  mniTii.s-o/piV/iie.  ■  •  Ccnu’n'i.  —  Les  artères  cérébrales  ne.  pré¬ 
sentent  que  quelques  [ilaques  d’albèrome.  L'Iiémisphère  droit  ne  présente  aucune 
altération  des  circonvolutions.  .Aucune  altération  sur  les  dilîérenlcs  coiqies  horizon 
talcs  qui  ont  été  iiratiquées.  Pas  de  lacune  de  la  capsule  interne  et  des  ganglions  cen¬ 
traux.  Dans  riiémisphére  gauche,  ramollissement  ronge  occu[iant  les  circonvolutions 
pariétales  (voirlig.  3);  il  frap|]e  la  circonv(dution  pariélah^  inférieure  tout  enlièrel 
en  avant,  il  intéresse  le  versaid  postérieur  di^  la  pariétale  ascendard.e  en  face  Pr  ;  (m  ar¬ 
riére,  il  occupe  jires(pu^  tout  le  gyrus  supramarginal  ;  en  haut,  afileure  la  lé\  re  infé" 
rioun^  de  P.  1.  Le  rainollissenient  frappe  la  substanci^  blanche  ihrs  circonvolutions 
préciléi'S  (voir  fig.  D.II  pénéire  peu  dans  hi  centre  ovale.  Il  n  (!Xist(!  dans  les  hémi¬ 
sphères,  <lans  le  Ironc  cérébral,  aucune  autre  lésion  primilive  appanuite. 

Jixdini'n  liinlulnf/iiiiii'.  ~  -  La  région  pédonc.ulaire.  la  prolubéranee,  le,  bulbe,  les  diffé' 
renies  régions  de  la  moelle  ont  été  traitées  par  les  méthodes  de  .\Iarchi.  de  Weigcrlt 
di'  Van  (lison,  à  l’héinaléine.  En  aucune  région  on  ne  décèle  d’altération  de.  la  voie 
pyramidale.  Les  seules  lésions  sont  celles  d'un  tabes  incipiens. 

('.lis  ohsi’rvntions  nous  |i;n'iiissniil.  innLI.i'o  nu  (’ividnnnc  jilusinurs  l'aiLs  sut 
ln.s(|iinls  ral.Lniil.ion  ii’n  |ms  (‘l.n  nl.l.irnn  jiis(|n’ici  : 

[Jiic  /e,s('o/(  en  foijer  inlércssanl  un  seul  îles  dcii.r  liriniHi)liin‘es,  ne  pLO' 
VfiijtKinl  la  iléi/dnéresrenre  (pie  de  Pane  div  den.r  pi/rainides,  un  ne  jirinxxiue^'^^ 
la  d<‘iiéind‘enrenre  d’anenne  den  den.r  ppraniides,  peu!  êire  sniide  d’nne  eoA' 
Iraiinre  en  jle.rion  des  den.r  ineinhres  infi’rlenrs. 

I,ns  (linVu'nnl.s  l.nririns  de  cnLLn  proposiLion  un  pD'd.nul,  )riini'n  à  discussion- 
Dans  Ins  deux  ol).sni\al ions,  la  InSiou  nsi,  luulainrain,  nu  roynr.  Il  u’nxist®' 
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pas  de  lésion  dans  l’héinisphèrc  opposé,  pas  même  de  lacunes.  Il  n’existe 
pas  non  plus  de  h'sion  j)rimitive  dans  le  tronc  cérébral  et  dans  la  moelle. 

L’ictus  étant  récent  —  il  date  dans  un  cas  de  deux  mois,  dans  l’autre  de 
*iuinze  jours  —  nous  avons  pu  étudier  les  dégénérescences  secondaires 
(dans  le  pédoncule,  la  protubérance,  le  bulbe,  la  moelle),  par  la  méthode 
de  Marchi,  beaucoup  plus  précise  pour  une  telle  étude  que  la  méthode  de 
^eigert.  Dans  un  cas  (observ.  I),  une  seule  des  deux  pyramides  était 
dégénérée,  la  gauche;  la  droite  était  intacte;  dans  l’autre  cas,  les  deux  py- 
''^mides  étaient  indemnes. 

La  réalité  de  la  contracture  en  flexion  des  deux  membres  inférieurs  (nous 
•'^viendrons  sur  la  contracture  des  deux  membres  supérieurs)  n’est  pas 
P*Us  contestable  (|ue  les  caractères  de  la  lésion.  La  photographie  ci-jointe 
paraît  démonstrative  à  cet  égard  (voir  fig.  D.Une  telle  attitude  des 
Membres  inférieurs  ne  peut  être  une  position  de  repos;  elle  ne  peut  guère 
plus  être  maintenue  volontairement  L’est  en  effet  une  attitude 
forcée,  incommode;  les  principaux  segments  du  membre  inférieur  droit 
en  surflexion,  la  face  antérieure  de  la  cuisse  collée  au  tronc,  la  face 
postérieure  de  la  jambe  collée  à  la  cuisse  ;  tout  le  membre  est  tordu  en 
'dedans.  L’est  une  attitude  permanente;  nous  l’avons  retrouvée  à  tous  nos 
®^0mens.  Elle  existait  nuit  et  jour.  Elle  persistait  un  peu  moins  intense 
P®ut-être  quelques  heures  avant  la  mort.  A  ce  moment,  elle  s’e.xagérait 
encore  par  le  pincement  des  membres  inférieurs  en  même  temps  que  se 
P^'oduisait  une  grimae.e  de  la  face  (1). 

,  Lette  contracture  n’est  pas  aidée,  même  partiellement,  par  des  rétrac- 
La  flexion  du  membre  est  récente,  susceptible  d’être  corrigée  com¬ 
plètement  j)ar  l’application  d’une  force  patiente.  Lela  est  vrai  même  pour 
dos  deux  membres  ipii  est  le  plus  contracturé.  Une  fois  la  correction 
®ll'ectiTée,  le  membre  est  relativement  hypotonique. 

Liiez  des  sujets  âg(‘s,  mais  allant  et  venant  jusque-là,  après  un  ictus 
®ans  porto  conqilète  de  connaissance,  est  apparue  une  hémiplégie  organique 
’e<;t  banal.  An  boni  de  (jnelques  jours,  en  même  temps  que  persisle 


Verlaine  lorpenr  cérébrale,  l’hémipléqie  devient  excessivement  donlon- 
et  on  voit  se  développer  une  conlraclare  en. flexion  portant  princi])a- 
^'Aienl  snr  les  membres  inférienrs. 

.  ^  notre  sens,  la  torfieur  cérébrale,  la  contracture  des  membres  infé- 
'■‘eurs  en  flexion,  l’hyperalgie,  la  siu-réflectivité  hyperalgique  sont  les  élé- 
iirinciiiaux  de  ce  svndrome.  Précisons  (pielques-uns  de  leurs  carac.- 

leres. 

,  ~~  Nous  revimidr 

a  déjà  été  l’objet 

forons  encore  ressortir  deux  points  : 

La  contraefure  du  membri'  inférieur  droit  est  jdus  inte 


untracturc  des  memlircs  iidV'rieurs 
miarques  iirécédentes.  Lependant, 
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s  011  est  plus  pro- 

iKinooo  ipio  (lu  (■('')t((  oppusi'  et  olI(!  esl.  plus  ilillicilo  à  vaincro.  HomarquonS 
(pie  CO  nioinhro.  est  celui  du  (■(■'•t(;  h(‘inipl.Wd((uo  (d,  ipi’il  est  le  serment  du 
corps  dont  les  malades  se  plaignent  s|)ontan('mont  le  plus.  Il  est  aussi  le 
iiHuidu'o  (pii  correspond  à  l'li('mispli(';re  (■(■n'djral  dans  Uupiel  siiSgc  la  l(;sion. 

h)  La  (;onl  racl  ure  pn’sente  à  tous  les  momeiitsde  la  jouriiidîsonsiblement 

la  mi'une  int(!usit('',  sauf  consécutivement  à  (l((  fortes  excitations  cutanées 
ou  à  des  tractions.  Ia‘s  spasmes  spontani's,  iuL'-re.ssant  en  ([uelque  sorte 

d'une  fai'on  globale  tous  les  muscbis  fléchisseurs,  sont  rares.  Cependant,  on 

voit  apparaître  sfiontanénuuit  et  d’une  façon  fréquent(!  dans  les  muscles 

;  fibrillair(îs,  fasciculaireSi 

t  rytbmiipies  et  d’aspect  myoclonique. 

-  nous  ne  disons  pas  le  coma  —  (existait  dans 
U!  (les  deux  malades  n’a  toute  sa  lucidité 


l’aelivité  cérébrale  s 


3  passî 


lent 


tout  le  jour  à  se  jilaindre,  mais  elles  ne  disent  jias  leurs  Ixisoins,  ([u’e 
ont  faim,  soif,  (pi’elb's  veulent  uriner,  et  toutes  deux  laissent  aller  soUS 
elles  urines  et  matières  fécales,  soit  qu’elles  n((  demandent  pas  le  bassin, 
soit  ipi'elles  le  demandent  trop  tard.  Cependant,  on  ne  saurait  parle 

elles  exivutent  les  mouviunents  demandés  avec  l(!s  membres  non  paralys^S' 
La  malade  de  l’observation  n°  1  parle;  elle  répond  à  toutes  les  (piestionS 
(pi'on  lui  pose  ;  on  a  pu  établir  l’état  de  la  sensibilité  de  ses  (|uatre  inem' 
bres  aux  (liircrerd.s  modes.  .Nous  avons  dit  aussi  lafa(:on  énergi(pie  et  appr®' 
jiriée  dont  elle  a|)i)réci('  l’étude  des  réactions  motrices  aux  excitation* 
douloureus(>s.  Il  n’y  a  pas  de  délire,  pas  de  (lénienc(c 
C.  L'byperidgi(!  s’est  I 
sécidif  à  l’ictus  a  été  passé  s|.ontan('e. (Juand  la  malade  peut  parler 

cinbre* 
r  ait 
émit  O** 

.  L’Iiyperalgie  est  exagérée  par  les  excitations  au  niveau  des  membi'®® 
paraly.s('s;  parfois,  le  simple  fn-.leinent  (!st  doulounuix  ;  les  excitation* 


let* 


fortes  soid.  insuiiport.ables  et  arnudient  des  cris.  Les 
des  sujets  non  li\peres( liésiés  sont,  très  (b’.sagréabbîs,  mais  elles 
].araissent  pas  être  iidolérables  comme  elles  le  sont  cbez  l((S  suj< 
préc(‘dents.  Les  excitid.ions  fortes  portées  sur  les  [tarties  du  corqis  non  pn®^ 

bres  parfdysés  reteid  issait  dans  les  aiiln.s  parties  du  corps.  On  saitq'^'* 
en  (est  fr('(piemment  ainsi  dans  la 

L’liv|ieralgie  a  [lersisté  che/.  nos  deux  maladies  jusqu’à 


tout 


proche  de  la  mori ,  ;dors  ipi’ils  râlaieid.,  alors  ipie  depuis  longtemps 


ett® 


t  à  aucune  ipieslion  ou  n’exécid  aierd.  aucun  ordre.  A  c® 
période,  le  pincement  du  membre  ird'.'rieiir  droit,  par  exemple,  détcrbl' 


lail  encore  une  très  vive  grimaci*  et  une  exagéralion  de  la  contra' 


ictur® 


en  lle.xion  des  deux  lin  lubres  inférieurs  et  n 


pèrien’’®' 


Masson  kt  C'®,  hi 


1 


■  y  • 


■"f 


i  ■  •  • 

fi 
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D.  —  Considérons  maintenant  les  réactions  motrices  consécutives  à  une 
ierte  excitation  des  régions  spontanément  hyperalgiques  et  de  toutes  autres 
parties  du  corps. 

Sont-elles  des  manifestations  volontaires  ayant  comme  but  de  re¬ 
pousser  l’injure  faite  aux  téguments  ?  A  notre  avis  non.  Elles  ont  per- 
sisté  dans  les  deux  cas  pendant  toute  la  durée  de  notre  observation  et 
**ensiblemcnt  identi([ues  à  elles-mêmes.  Elles  étaient  les  mêmes  quand  la 
conscience  des  malades  était  suflisante  pour  répondre  aux  questions,  exé¬ 
cuter  les  actes  commandés  et  quand  la  conscience  eut  disparu  ([uelquos 
heures  avant  la  mort.  Elles  sont  inadéejuates  à  l’oiïense,  elles  mettent  en 
leu  sous  la  même  forme  les  mêmes  membres,  quels  que  soient  l’injure  et 
lieu  de  l’injure.  Si  on  pince  le  membre  inférieur  droit,  le  membre  infé- 
‘■‘eur  droit  se  retire  mais  aussi  le  membre  inférieur  gauche  ;  si  on  pince  la 
•'%ion  sous-claviculaire,  les  membres  inférieurs  se  retirent  encore.  Ce  n’est 
pas  le  fait  de  mouvements  adaptés  à  une  défense  intelligente, 

Ces  réactions  peuvent-elles  être  identifiées  aux  réflexes  de  défense  pro- 
Pcoment  dits  ou  réflexes  d’automatisme  médullaire,  ou  sont-elles  des  mani¬ 
festations  de  la  surréflectivité  hyperalgique  ? 

Dans  les  deux  cas,  au  moins  pour  le  membre  inférieur  gauche  non  para- 
,  ya.é,  ce  sont  des  manifestations  de  la  surréflectivité  hyperalgique.  Elles  en 
^^ïtla  forme.  Elles  consistent  en  effet,  en  :  flexion  très  vive  de  la  cuisse 
le  bas.sin,  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  torsion  du  pied  en  dedans  avec 
fes  légère  flexion  dorsale  (action  isolée  ou  presque  isolée  du  jambier 
^’^téricur),  flexion  des  orteils.  On  n’observe  pas  la  flexion  dorsale  réflexe 
-uergique  pigq  gyge  extension  de  tous  les  orteils  que  M.  Babinski 
'^°^sidèr(î  comme  pathognomonique  de  l’exagération  des  réflexes  d’auto- 
^'atisme  médullaire. 

hilles  se  produisent  par  excitation  du  membre  paralysé,  hyperalgiqui;, 

.  le  menibn;  non  paralysé,  mais  elles  ne  se  produisent  pas  dans  le  sens 
'''Verse  ou  bien  à  un  degré  moindre.  Il  en  est  ainsi  dans  les  observations  de 
Syndrome  de  Brown-Sé(iuard  qui  font  l’objet  du  mémoire  de  MM.  Babinski 
"  Jarkowski  sur  les  réflexes  hyperalgiques. 

Ces  réflexes  hyperalgiques  ne  s’accompagnent  pas  des  mêmes  phéno- 
"es  que  les  réflexes  de  défense.  Les  membres  sur  lesquels  s’observent 
réflexes  d’automatisme  sont  très  paralysés;  ils  présentent  des  signes 
tération  de  la  voie  pyramidale  :  réflexes  tendineux  exagérés,  signe 
"abinski,  signe  de  ta  flexion  dorsale  réflexe  du  pied  ;  les  excitations 
'  provoquent  les  réflexes  ne  sont  pas  perçues  ou  sont  peu  perçues.  Au 
"traire,  les  membres  sur  lesquels  s’observe  la  surréflectivité  hyperal- 
ne  présentent  aucun  signe  d’altération  de  la  voie  pyramidale  ;  ils 
ç  ®""t  pas  paralysés  ;  les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  le  réflexe 
a"é  plantaire  est  normal  ;  on  ne  trouve  pas  lesigrn*  de  la  flexion  dor- 

"^leréflrxe. 

rqi  de  l’hyperalgie.  A  l’hyperalgie  et  à  la  surréflectivité  hype- 

B'que  est  liée  la  contracture.  La  chose  semble  peu  discutable  pour  le 
"rc  inférieur  non  paralysé, indemne  de  tout  signe  d’altération  pyra- 
"«''U,.;  _  T.  ,,  ^,0  3,  1925  -23 
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miclalc  eL  correspondant  à  l'héniisphère  cérébral  indemne  de  toute  lésion. 
En  eiïet,  ce  membre  étant  préalablement  étendu,  si  l’on  porte  une  exci-  . 
tation  sur  le  membre  intérieur,  on  voit  apparaître  d’abord  des  fibril¬ 
lations,  des  secousses  myocloniques  dans  les  muscles  fléchisseurs  de  la 
jambe  sur  la  cuisse,  puis  la  jambe  se  fléchit  sur  la  cuisse,  la  cuisse  sur  le 
bassin,  en  même  temps  ([iie  le  [lied  se  tord  en  dedans  et  que  les  orteils 
SC  fléchissent;  })uis  l’altitude  adoptée  persiste  jusqu’à  ce  qu’une  nouvelle 
excitation  exagère  la  flexif)n  ou  jusqu’à  ce  qu'une  force  extérieure  replace 
le  mcndjrc  en  extension,  ttn  peut  donc  dire  que  la  cfintracture  du  mem¬ 
bre  inférieur  non  paralysé  est  liée  à  la  surréflectivité  hyp(‘ralgi(jue.  H  y 
a  là  une  véritable  contracture  réflexe  hyperalgique. 

Cette  contracture  nous  paraît  devoir  prendre  place  à  côté  de  la  con¬ 
tracture  tcndinéo-réflexe  et  de  la  contracture  cutanéo-réflexe  sur  les¬ 
quelles  a  insisté  M.  Babinski. 

Cette  contracture,  contrairement  aux  précédentes,  ne  conditionne  pas 
une  véritable  paraplégie,  puisqu’au  moins  un  des  membres  intérieurs  n’est 
pas  paralysé.  C’est  pourquoi  nous  disons  qu’elle  eondilionne  une  pseudo¬ 
paraplégie  avec  conlraclure  réflexe  hyperalgique. 

.3“  A)  Quand,  d  la  suile  d’un  iclus,  se  développe  une  hémiplégie  avec 
hyperalgie  (nous  disons  avec  hyperalgie,  c.'est-à-dir<î  douloureuse  d’une 
façon  exagérée,  car  il  est  rare  qu’une  héiui[)légie  ne  soit  pas  douloureuse 
à  un  certain  degré)  celle  hémiplégie  peut  prendre  rerlains  caractères 
spéciaux  dont  le  plus  imporlanl  est  la  conlraclure  en  flexion  du  membre 
inférieur  correspondant  d  l’hémiplégie. 

Nous  ne  reviendrons  j)as  sur  la  descri[)tion  du  phénomène.  Comment . 
interpréter  ce  phénomène  ? 

C(!tte  co7itracture  est-elle  liée  à  la  seule  e.xagéralion  des  réflexes  de 
d(‘fenHC  ou  d'automatisme  mé'didlaire  ?  Est-(‘Ilc  cutanéo-réflexe,  comme  la 
contracture  de  la  paraj)h‘gie  en  flexion  {»ar  compression  de  la  moelle  ■ 
On  jmurrait  le  soutenir,  puiscpie  dans  l’observation  I  les  réflexes  tendinenJ^ 
.sont  exagérés  et  (jne  dans  les  deux  observations  on  trouve  sur  ce  membi’® 
le  phénomène  de  lîabinski  et  le  signe  de  la  flexion  dorsale  réflexe  du  pi®^' 
La  surréflectivité  hyperalgique  n'intervient-elle  pas  dans  um^  certain® 
mesui'e  jauir  déclancher,  ou  même  entretenir,  l’altitude  en  flexion  ?  ^ 
est  difficile  de  donner  une  réponse  à  cette  ([uestion.  Mais  nous  croyOD® 
qm;  l’(c\agi‘ration  des  réflexes  de  défense  et  la  surréflectivil.é  hyperalgifi^® 
ne  s’exebnud,  pas  et  il  est  possible  <[ue  certaine  contracture  du  inemb^'® 
intéri(‘ur  en  flexion  soit  la  résultante  de  l’action  simultanée  de  ces  deU^ 
modes  j)al,hülogi([ues  de  l’activité  musculaire. 

B)  Quand,  à  la  suite  d’un  ictus,  se  dévehqq)e  une  hémijilégie  avec  hyP®’" 
algie,  il  existe  du  eôté  opposé  à  l’hémiplégie,  particulièrement  dans 
membre  supérieur  et  ilans  le  membre  intérieur,  des  manifestations  de  su® 
réflectivité  hyperalgi([ue.  Celle-ci,  dans  certaines  conditions  réalisées?®*^ 
nos  observations  (torpeur  cérébrale  prinii[>alemenL)  donm^  lieu  à 
contracture  réflexe  hyperalgique.  Ainsi  se  trouve  réalisée  uiu!  pseud®* 
hémijilégie  en  flexion  jiar  contracture  réflexe  hyperalgicjue. 
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Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  caractères  qu’elle  présente  au  niveau 
.  <lu  membre  inférieur  gauche  chez  les  deux  malades,  nous  y  avons  insisté 
paragraphe  précédent  ;  mais  arrêtons-nous  un  instant  sur  la  contrac¬ 
ture  du  membre  supérieur. 

Tant  que  le  sujet  reste  dans  sa  torpeur,  tant  que  rien  ne  vient  solli- 
'''ter  sa  conscience,  le  membre  supérieur  gauche  est  en  flexion,  l’avant- 
tjfas  plié  à  angle  aigu  sur  le  bras,  la  main  au  voisinage  du  menton  (voir 
photographie).  Mais  si  on  porte  une  forte  excitation  douloureuse  en  un 
point  du  corps,  immédiatement  la  main  fait  un  geste  intelligent, 
^'tapté,  pour  repousser  l’injure.  Si  on  demande  au  sujet  d’exécuter  tel 
Ou  tel  mouvement  volontaire,  il  le  fait.  Puis,  il  retombe  dans  sa  torpeur 
l’avant-bras  reprend  son  attitude  en  flexion.  Tous  les  réflexes  ten- 
dineux  dti  membre  sont  normaux. 

hlans  les  derniers  jours  de  la  vie,  surtout  dans  les  dernières  heures, 
^lors  que  le  sujet  n’obéit  plus  aux  demandes,  alors  qu’il  ne  fait  plus  aücun 
Soste  approprié  pour  repousser  l’injure,  l’attitude  en  fle.xion  de  l’avanl- 
l’j'as  sur  le  bras  est  permanente.  A  ce  moment,  en  général,  une  excita¬ 
tion  appropriée  portée  sur  un  point  quelconque  du  corps,  particulièrement 
le  membre  inférieur  hyperalgique,  accuse  la  flexion  de  l’avant-bras. 
1^0  plus,  le  pincemcnl,  de  la  peau  du  bras,  mieux  le  pincement  du  biceps, 
détermine  la  contraction  réflexe  du  long  supinateur.  On  met  en  évidence 
”  phénomène  de  la  façon  suivante  :  l’avant-bras  placé  en  supination 
pli(j  ;'j  aiigio  droit  sur  le  bras;  on  le  fait  reposer  sur  l’abdomen  pour 
obtenir  le  plus  grand  relâchement  ;  puis,  maintenant  légèrement  par 
extrémité  de  l’index  l’attitude  donnée,  on  pince  le  biceps  ;  le  long  supi- 
Oateur  se  contracte  et  l’on  voit  sa  corde  faire  fortement  saillie  et  soulev(M' 
os  téguments,  I.a  contraction  persiste  tant  que  dure  l’excitation,  souvent 
certain  tenqis  après.  La  contraction  se  lait  en  quelque  sorte  sur  plac<‘^ 
l'fesquc  sans  déplacement  de  l’avant-bras. 

Ce  phénomène,  au  moins  au  degré  oii  nous  l’avons  observé,  n’est  ]ias 
phénomène  normal  :  il  n’existe  pas  chez  les  sujets  adultes  indemnes 
'*0  toute  altération  périphéritpie  ou  centrale.  Ce  n’est  pas  un  mouvement 
^^•ontaire.  I,c  long  supinateur  n’intervient  pas  dans  la  flexion  de  l’avant- 
quand  aucune  résistance  ne  s’offre  à  la  flexion;  or,  ici,  il  n’y  a  ])as 
effort  pour  la  flexion,  celle-ci  se  fait  sur  place  et  sans  vaincre  aucune,  résis- 
j-^ïice.  Au  surplus,  ce  phénomène  existait  encore  quelques  heures  avant 
®  wiort,  à  un  jiioment  où  la  volonLi  n’intervenait  plus. 

Ajoutons  que  ce  i)hcnomène  n’api)arl,ieiit  ]»as  à  l’hémiplégie  ;  il  n’exis- 


t-ait 


naïades  du  côté  paralysé  (I). 


Quel  est  le  mécanisme  anatomique  de  la  contracture  en  flexion  des 
ll^cmbres  inférieurs  chez  nos  deux  malades.  Comment  une  hyperalgie. 


‘^•'igine  centrale  liée  à  une  lés 


'létei 


îcnainer  une  telle  attitude  ? 


•ébrale  en  foyer,  unilatérale,  peut-elle 


PhL-  ^'“Pri'S  nos  roclicrchos  actuelles,  on  le  trouve,  toutes  les  fois  ([u’ime  douleur  péri- 
iniii '.T'c  «U  centrale  tond  à  déterminer  do  la  contracture  ot  pourvu  (pie  la  voie  [lyra- 
soit  sulïisaininent  intacte. 
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En  ce  qui  concerne  le  côté  opposé  à  l’hémiplégie  et  particulièrement 
le  membre  inférieur,  on  ne  peut  invoquer  ici  le  seul  automatisme  médul¬ 
laire.  Chez  aucune  des  malades  la  moelle  n’est  complètement  libérée  de 
l’action  du  cerveau,  ni  du  point  de  vue  anatomique,  ni  du  point  de  vu® 
physiologique.  Chez  toutes  deux,  le  côté  gauche  peut  obéir  à  la  volonté. 
Dans  l’observation  II,  il  n’existe  aucune  altération  anatomique  déce¬ 
lable  dans  les  pyramides  ;  dans  l’observation  I,  une  seule  pyramide  est 
dégénérée  et  encore  présente-t-elle  un  grand  nombre  de  tubes  nerveux 
intacts. 

Par  quelle  voie  donc  une  lésion  cérébrale  déterminant  de  la  douleur 
transmet-elle  l’excitation  dont  elle  est  l’origine  au  centre  médullaire 
lombo-sacré  qui  conditionne  par  son  activité  l’attitude  en  flexion  des 
membres  inférieurs  ? 

Est-ce  par  des  voies  courtes  ou  relativement  courtes  ;  de  relais  en 
relais  ? 

N’est-ce  pas  i)ar  les  voies  longues,  la  voie  pyramidale  en  particulier 
Nos  observations  ne  sont  pas  en  contradiction  avec  cette  hypothèse. 
Dans  le  cas  11,  aucune  des  pyramides  n’est  dégénérée.  Dans  le  cas  h 
la  pyramide  est  (‘gahmieiit  intacte.  Dans  cette  hypothèse,  l’excitation  dou¬ 
loureuse  se  transmettrait  d’abord  d’un  hémisphère  à  l’autre,  de  l’héniiS' 
phère  malade  à  riicmisphère  sain  et  de  là  par  la  voie  pyramidale  croisé® 
à  la  mocll(!  lombo-sacrée  du  côté  opposé. 

En  ce  ([ui  concerne  le  membre  inférieur  du  côté  hémiplégique,  il  se  peul- 
que  l’attitude  en  flexion  soit  i)our  une  part  le  fait  de  l’automatisme  médul' 
taire,  pour  une  part  le  fait  de  l’excitation  cérébrale  douloureuse  transmis® 
soit  par  la  voie  pyramidale  directe  du  côté  opposé,  soit  par  la  voie  py®®' 
midale  croisée  incomplètement  dégénérée  :  nous  avons  dit  qu’il  p®*"' 
siste  dans  la  jiyramich;  gauche  un  grjind  nombre  de  tubes  nerveux  iW' 
tacts. 

MM.  Babinski  <!t  .Jarkowski,  dans  leur  mémoire  fondamental  sur  1® 
surréflectivité  hyperalgique  {lieviie  neurologique,  mai  1921)  émettent 
une  idée  analogue  :  ...  «  Quant  au  centre  spécial  des  réflexes  hyperal' 
giques,  dans  les  cas  que  nous  avons  observés,  il  siège  sans  doute  au-dessUS 
de  la  lé.sion,  probabhmient  dans  l’encéphale.  » 


ERRATUM 

Dans  l’article  de  M.  le  professeur  Rard,  paru  dans  le  numéro  de  dé' 
eenibre,  le  paragraphe,  cpii  lerinine  la  page  587  cl  commence  la  page  58S> 
doit  être  rectilié  comme  suit  : 

«  C’est  ainsi  par  exemple  que,  dans  les  crises  de  mal  comitial» 
première  apparition  de  la  décharge  nerveuse,  par  sa  dilfusion  régulière 
la  simultanéité  de  l’excitation  sur  toute  la  sphère  motrice,  provoqu® 
phase  tonique,  à  Ia([iielle  succédera  la  phase  clonique,  par  la  dispariti®’’ 
saccadée  de  l’excitation,  entraînant  une  action  élective  et  altci-naiite 
chacun  des  groupes  des  centres  moteurs  antagonistes.  » 
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l^RLsiDiiNT.  —  M.  le  professeur  Jacobeus,  de  l’Université  de 
«dig  nous  fait  le  grand  honneur  d’assister  à  notre  séance.  Je 

ldi  H-  au  nom  de  la  Société,  de  lui  souhaiter  la  bienvenue  et  de 

an  quelle  haute  estime  nous  avons  ses  beaii.x  travaux. 


Qdi  I  ^aésident  donne 


Correspondance. 

connaissance  d’une  lettre  de  M.  Walter  M.  Kraus 
r  bien  voulu  le  nommer  membre  correspon- 
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Centenaire  de  Charcot, 

LE  Président.  —  Le  Comité  du  Centenaire  Charcot  m’a  prié  de 
•loimer  connaissance  à  la  Société  de  Neurologie  du  programme  des  céré¬ 
monies  commémoratives  et  des  réunions  scientifiques  qui  se  tiendront  « 
Paris  du  25  au  28  mai.  Nous  avons  dû  avancer  de  quelques  jours  la  date 
de  nos  réunions,  car  M.  le  Président  de  la  République  qui  honorera  de  sa 
jiréscnce  la  cé'rémonii!  de  la  Sorbonne  nous  a  l'ait  connaître  qu’il  serad 
l■(dcnu  eu  Alsace  par  un  voyage  otliciel  aux  dates  ([ue  nous  avions 
]iré‘alablcinent  lixé'cs. 

Le  Conseil  municijial  de  l’aris  a  voté  une  soiunie  de  lO.OüO  francs 
cl  le  Couscîil  g('“uéral  de  la  Seine  une  somme  de  5.00Ü  francs  pour  les  fêt*^“ 
du  Centenaire  de  Charcot.  D’autre  part,  la  P’aculté  de  Médecine  de 
Montpellier  a  donné  .500  francs  et  la  Société  d’Ophtalmologie  de  Pa'^‘® 
100  francs.  Ad  uelleinent,  les  dons  individuels  s’élèvent  à  28.600  franc» 
et  les  subv(uitions  officielles  à  15.000  francs  Le  Comité  a  décidé  qn 
principe,  les  dons  serviraient  aux  travaux  (it  publications  scientifiq'^*^® 
cl  les  subventions  aux  frais  de  représentation. 

Le  mardi  26  mai  sera  le  jour  consacré  aux  fêtes  commémoratives  d^| 
2.5^  Anniversaire  de  la  Société  de  Neurologie  et  du  Centenaire  de  Charcol’ 

A  9  heures,  séance  exceptionnelle  de  la  Société  de  Neurologie,  au  sièt'® 
habituel  de,  scs  séances,  rue  de  Seine,  [lour  la  commémoration  de  so” 
2.5®  anniversaire.  La  séance  sera  consacrée  aux  communications  d^* 
Membres  étrangers  ou  des  invités  de  la  Société;  les  membres  parisi®®' 
de  la  Sociétés  pourront  prendre  part  à  toutes  les  discussions,  mais  ® 
paru  au  Bureau  de  la  Société  que  nous  devions  réserver  les  cominuni®® 
lions  aux  étrangers  ijui,  déjà  nombreux,  se  sont  fait  inscrire  pour 
aj)])orter  leurs  travaux; 

A  15  heures,  séance  de  l’Académie  de  Médecine  oii  riflogc  de  Char®® 
sera  prononcé  jiar  M.  le  P*'  Pierre  .Marie.  Quelques  neurologistes  étra® 
gers  seront  invités  jiar  le  Bureau  de  r.\cadémie  pour  exposer  l’influ®** 
de  Charcot  sur  le  dévelopjxmient  de  la  Neurologie  dans  leurs  pays  ; 

21  heures,  séance  au  (irand  .Anqihithéàtre  de  la  Sorbonn® 
)iré.scnee  de  M.  le  Président  de  la  République  :  Discours  de  M.  Babia® 
|)résident  du  Comité  du  Centenaire  de  Charcot,  .Adresses  des 
officiels  des  Gouvernements,  Discours  de  M.  le  Doven  de  la 
Médeeine,  l.'iscours  des  repré.senlants  de  l’Institut,  de  l'Académie  de  M  . , 
cine,  delà  Société  de  Neurologie,  de  la  Société  de  Biologie,  de  .la  S®*®’ 
anatonn(jue,  de  la  Soci(“lé  médicale  des  Ilôfiitaux,  etc.  ^ 

Les  séanc(îs  scientirupuïs  de  la  Réunion  Neurologique!  interiiatio** 
annuelle  auront  li(!U  les  lundi  25  et  le  mercredi  26  mai  ;  , 

>  int®‘ 


Le  lundi  25  mai,  à  9  luuires,  ouverture  de  la  Réunion  Neurologique 
nationale  annuelle  à  r.Amjihithéàtre  Charcot  à  la  Clinique  J®® 
nerveuses  de  la  Salpétrière  :  Rajiports  (!t  discus.sions  sur  «  la  Sclérose 
l  ale  amyotroiihique  »  ;  ^ 


15  heures,  à  l’.Amphithéi'dre  de  l’Ecole  des  Infirmicros  à  1 
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pCtrière,  suite  des  discussions  sur  la  «  Sclérose  latérale  amyotrophique  ». 

Le  mercredi  27  mai,  à  9  heures,  à  l’Amphithéâtre  de  l’Ecole  des  Infir- 
wiières  à  la  Salpêtrière  :  rapport  et  discussion  sur  «  la  Migraine  »  ; 

A  15  heures,  suite  de  la  discussion  sur  «  la  Migraine  »  ; 

A  20  heures,  banquet  au  Palais  d’Orsay. 

Une  visite  officielle  de  la  Clinique  Charcot  est  prévue,  soit  pour  le 
^undi  25,  soit  pour  le  mercredi  27. 

Le  jeudi  28  mai,  à  17  heures,  réception  à  l’ilôtel  de  Ville  (par  le  Conseil 
'Municipal  de  Paris  et  le  Conseil  général  de  la  Seine)  des  Neurologistes 
assistant  au  Conlenaire  de  (Miareot  et  des  Membres  du  Congrès  des 
-^îédecins  Aliénislos  et  Neurologistes. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


A  propos  du  procès-verbal  :  sur  l’absence  de  symptômes 
’iits  striés  dans  un  cas  de  maladie  de  Wilson.  A  propos  de  l’ai  - 
Uclo  de  -M.  Ramsay  IIi  nt  [Revue  neurologique,  février  1925),  par 
^L  CI.o^■Is  Vincent. 

[Celle  eoininuniculion  parailra  dans  un  prochain  bullelin.) 

Vésicules  linguales  au  cours  de  deux  cas  de  zona  otitique 
^^ec  paralysie  faciale,  par  MM.  Tinel,  II.  Baruk  et  M.  Castéran. 

Le  syndrome  liabituel  du  zona  otitique  avec  paralysie  faciale  est  aujour- 
j  Iiüi  bien  connu  :  l’on  sait  notamment  que  les  éléments  éruptifs  scloca- 
sent  en  pareil  cas  à  la  conque  et  à  une  partie  plus  ou  moins  étendiu! 
pavillon  de  l’oreille,  territoire  que  l’on  tend  à  rattacher  pour  cette  rai- 
à  la  zone  de  distribution  cutanée  ou  sensitive  du  facial.  Par  contiac 
a  rarement  signalé  en  pareil  cas  l’évolution  parallèle  d’une  éruption 
^?®térienne  de  la  partie  correspondante  de  la  langue.  Nous  rapportons 
*'<Ies5ous  deux  observations  dans  lesquelles  les  manifestations  linguales 
paraissent  (bavoir  être  ratlai’hées  au  syndronu'  ilu  ganglion  géni- 


-  Il  s  agil  .1 


me  nialaJe  àgt 
r  1 925,  pour  u: 


de  5S  ans  (jui  est  venue  à  la  consul- 
;  paralysie  faciale  et  pour  dos  doii- 


leu*'**'  ***  Salpèlrière  le  23  fév 

de  l’oreille  gauche. 

(Ig  remontait  à  une  <lizaine  de  jours.  Un  matin,  au  réveil,  la  malade  ressent 

au  très  vives,  des  èlaneements  intermittents  i  comme  des  coups  de  couteau  > 

«fit  pavillon  de  l’oreille  gauche.  Elle  constate  on  même  temps  que  son  oreille 

U,  et  tuméfiée.  Les  douleurs  persistent  tonte  la  jonrneo,  puis  se  calment  légère- 

‘  pendant  la  nuit. 
le  lendemain,  -, 


<'Utre, 


réveil,  la  malade  s'aperçoit  que  s; 


c  est  de  travers.  E.n 


elle  remaniuc,  ilisséminés  dans  la  conque  do  l’oreille  gaucho,  de  nombreuses 
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vésicules  absolument  comparables,  nous  dit-elle,  ii  ceux  d’un  zona  intercostal  qu’elle 

Le  surlendemain  enfin,  apparaissent  dos  vésicules  analogues  sur  le  bord  gauche  de  la 
langue.  En  outre,  toute  la  moitié  gaucho  de  la  langue  était  le  siège  d’une  sensation  très 
spéciale  do  sécheresse,  d’engourdissement.  Suivant  l’expression  do  la  malade,  toute  cette 
partie  de  la  langue  était  «  reiche  i>. 

Los  douleurs  ont  diminué  d’intensité  au  bout  de  4  à  5  jours  sans  disparaître  complè¬ 
tement  toutefois.  Par  contre,  l’éruption  et  la  paralysie  faciale  restèrent  stationnaires 
durant  une  dizaine  de  jours. 

Telle  est  l’histoire  racontée  par  la  malade. 

\  l'examen,  à  son  entrée  à  l’hôpital,  on  constatait  : 

1»  Une  paralysie  faciale  gauche  très  nette,  à  type  périphérique  :  déviation  marquée 
des  traits,  déviation  de  la  langue  à  gaucho,  signe  de  Charles  IJcIl,  signe  du  peaucior. 

2“  Au  niveau  de  l'oreille  gauche  une  rougeur  diffuse,  occupant  la  con(iue  tout  entière, 
et  débordant  très  légèrement  sur  le  tragus  et  l’hélix,  sur  ce  fond  de  rougeur  diffuse,  on 
pouvait  noter  l’existence  de  très  pelites  vésicules  des  dimensions  d’une  tête  d’épingl® 
dont  la  plupart  étaient  en  partie  affaissées,  quelques-unes  recouvertes  d’une  petite 
croutcllc.  Ces  vésicules  étaient  au  nombre  do  7  à  8  et  étaient  surtout  confluentes  au 
niveau  do  la  conque. 

L’examen  do  la  sensibililé  objective  montrait  l’existence  d’une  hypoesthésie  très 
nette  au  tact  et  à  la  piqûre  au  niveau  de  la  conque,  du  pavillon  de  l’oreille  gauche,  et 
meme  du  sillon  rélro-aui  iculaire. 

On  ne  constatait  par  contre  aucun  trouble  auditif  ni  labyrinthique.  L’examen  auri¬ 
culaire  pratiqué  à  l’Iiôpital  do  La  Pitié  est  resté  négatif. 

3“  Enfin,  en  examinant  la  bouche,  on  voyait  que  la  langue  présentait  dans  sa  moitié 
gauche,  notamment  le  long  de  son  bord,  une  certaine  rougeur  do  la  muqueuse,  avec  à  ce 
niveau  la  présence  de  doux  à  trois  pelites  vésicules  en  voie  d’affaissement.  L’érUptio» 
linguale  avait  été  beaucoup  plus  intense,  nous  a  dit  la  malade,  durant  les  jours  précé¬ 
dents.  Nous  ne  l’avons  examinée  qu’à  la  période  de  décroissance,  mais  l’aspect  des  petites 
vésicules  était  caractéristique. 

Toute  l’hémilanguc  gauche  présentait  en  outre  une  hypoesthésie  tactile,  cl  une  diih*' 
nu  lion  du  sons  gustatif. 

Aucun  autre  trouble  au  niveau  des  autres  nerfs  crâniens. 

L’examen  neurologique  restait  par  ailleurs  entièrement  négatif.  A  signaler  simple' 
ment  l’existence  de  douleurs  vives  dans  la  nuque  et  les  deux  membres  supérieurs  (sàP 
tout  dans  la  région  delLoïdienne).  Ces  douleurs  survinrent  irrégulièrement  dans  la  jouP 
née  et  surtout  dans  la  nuit  sous  forme  d’élancements.  Elles  durent  depuis  environ  3  a”®' 
avec  des  alternatives  do  recrudescence  cl  de  rémissions. 

La  malade  soulïrc  en  outn!  depuis  3  à  4  mois  d’uno  insomnie  tenace. 

Uien  à  l’examen  des  autres  appareils. 

Dans  les  aniécédenls,  il  faut  noter  l’existence  de  migraines  fréquentes  disparues  dep’*'® 
la  ménopause  ;  do  troubles  digestifs  (diarrhée  prandiale  fréquente  depuis  plusicuf® 
années)  et  surtout  d’un  zona  intercostal  il  y  a  un  an.  Zona  qui  a  laissé  sur  le  thorax  d®® 
éléments  pigmentés. 

11“  OnsKnvATiüN.  —  Malade  de  1!)  ans,  venue  consulter,  le  1 1  août  1U21,  pour  une  P® 
ralysie  faciale. 

La  paralysie  faciale  est  apparue  il  y  a  3  jours.  La  malade  l’a  remarquée  au  cours  ^ 
la  journée.  Aucune  douleur,  aucun  engourdissoment.  Mais  il  g  a  8  jours  la  malade 
ressenti  une  sensation  d'engourdissement  de  toute  la  moitié  gauche  de  la  langue.  En  na® 
temps,  elle  s’aperçut  qu’elle  ne  sentait  plus  le  goût  des  aliments,  do  ce  côté  de  la  J 
et  elle  constata  l’apparition  à  ce  niveau  de  3  pelites  vésicules  que  Tonqualilia  d’apW 
ou  d’herpès.  Ces  3  petites  vésicules  ont  laissé  place  à  3  pelites  cicatrices  rondes. 

A  Vexamen  :  paralysie  faciale  gauche  très  légère  du  reste.  La  contractilité  faradiqu® 
à  peu  près  normale  pour  les  muscles  et  le  nerf. 

Au  niveau  de  la  langue,  outre  les  3  petites  cicatrices  signalées  ci-dessus,  vestig® 
vésicules,  on  note  une  hypoesthésie  et  des  troubles  de  la  sensibilité  gustative  du  ® 
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A  noter  Vabsenca  complète  de  loiilc  éruplion  du  côté  do  l’oreille.  La  sensibilité  est  par¬ 
faitement  normale  au  niveau  de  la  conque. 

Rien  do  spécial  dans  les  antécédents,  en  dcliors  de  poussées  fréquentes  d’urticaire 
géante  avec  gonflement  des  mains. 

lîn  .soinrnc,  que  consLatons-nous  dans  ces  deux  observations  ?  Dans  le 
1®*'  cas,  il  s’agit  d’un  zona  otitique  classique,  avec  les  symptômes  habituels 
lesquels  a  insiste  Ramsay  Ilunt  et  qu’il  rattache  à  l’atteinte  du  gan¬ 
glion  géniculé  :  douleurs  vives  au  niveau  de  l’oreille,  éruption  zostérienne 
fie  la  conque  avec  troubles  sensitifs  à  ce  niveau,  paralysie  faciale.  Mais  il 
existe  chez  notre  malade  un  symptôme  surajouté  ;  le  zona  de  la  moitié 
gauche  de  la  langue. 

Dans  notre  seconde  observation,  au  contraire,  l’éruption  linguale  cons" 
titue  presque  l’unique  manifestation  clinique.  Les  autres  symptômes 
Sont  estompés,  l’as  de  douleurs,  pas  de  zona  de  l’oreille,  pas  de  troubles 
Sensitifs  à  ce  niveau.  Seule  la  paralysie  faciale  permet  de  rattacher  les 
'fésicules  de  la  langue  au  syndrome  du  ganglion  géniculé. 

On  ne  peut,  en  effet,  admettre  que  dans  ces  deux  cas  l’éruption  zosté- 
•“fenne  de  la  langue  soit  une  simple  coïncidence. 

Sans  doute,  il  existe  des  éruptions  linguales  analogues  au  cours  de  zonas 
fffffltiples.  Divers  aut(Uirs  ont  signalé  la  coexistence  de  zonas  otitiques 
de  zonas  du  maxillaire  inférieur.  11  en  est  ainsi  notamment  dans  un 
de  MM.  Félix  Ramoiid  et  Henry  l’oirault  (1),  d’où  l’on  constatait 
Association  d’une  paralysie  faciale  et  d’un  zona  du  conduit  auditif 
éXterne,  débordant  sur  le  territoire  cutané  du  nerf  maxillaire  inférieur, 
la  muqueuse  jugale  et  sur  la  moitié  gauche  de  la  langue.  Par  contre, 
®f*Us  ne  constatons  rien  de  semblable  chez  nos  deux  malades  :  le  syndrome 
elles  présentent  est  nettement  circonscrit.  Il  en  est  de  même  du  reste 
®ffs  une  observation  rapportée  par  M.  Souques,  où  l’on  voit  également 
ffflf  éruption  zostérienne  linguale  associée  au  syndrome  du  ganglion  giini- 
Aussi  peut-on  se  demander  en  présence  de  cos  faits,  si  la  participa- 
'on  linguale  en  pareil  cas  ne  traduit  pas  l’atteinte  de  fdets  nerveux  pro- 
^Afiant  du  ganglion  géniculé  et  atteignant  la  langue  par  l’intermédiaire 
la  corde  du  tympan. 


ni.  —  Torticolis  spasmodique,  par  M.  Lhermitti'. 

.  ^-BAnnÉ.  —  .le  demanderai  à  M.  Idiermitte  de  nous  din;  si  le  membre 
f^éieur  droit  ne  i)résent(i  pas  quelques  phénomènes  pyramidaux.  En 
ffitre,  il  serait  intéressant  d(!  connaître  l’état  des  réactions  vestibulaires  : 
y  a-l-il  des  Inrlic.olis  spasmodiques  d’origine  veslibulaire  ;  je  crois 
f'if  observé  depuis  quelques  années  déjà  un  cas  qui  rentre  probable- 
Ant  dans  cette  catégorie. 


Ramonu  et  IIk.nky  noiiiAULT.  Zona  avec  paralysie  faciale;  troubles  tro- 
(2^0^  sensitifs  (le  la  muqueuse  linguale.  Sociclé  médicale  des  Hôpitaux,  S  mai  1914. 
cijV  ^'jcyuns.  Syndrome  du  ganglion  g(^mcul6.  Zona  de  l’oreille  avec  paralysie  fa- 
troubles  auditifs.  Société  médicale  des  Hôpitaux,  30  janvier  1920. 
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-M.  SicARD.  —  Je  rappelle  qu’avec  M.  Ilaguenau,  nous  avons  présenté 
ici  deux  cas  de  torticolis  spasmodique,  tout  à  fait  caractéristiques,  et 
qui  sont  survenus  dans  la  convalescence  de  l’encéphalite  épidémique. 
Nous  avions  donc  invoqué  une  pathogénie  centrale  cérébrale,  extra-pyra¬ 
midale,  et  plus  spécialement  striée.  Chez  un  de  ces  torticoliques  nous 
avions  fait  sectionner  par  Robineau  le  spinal  responsable,  mais  sans 
résultat  sédatif  consécutif. 

Peut-être  faudrait-il  s’adresser  à  une  sympathectomie  cervicale  ? 

Chez  une  de  mes  parkinsoniennes  malades,  j’ai  vu  disparaître  des 
douleurs  vives  d’origine  thalami(|ue  vraisemblablement,  d’ébauche,  par  la 
résection  du  ganglion  sympathique  c(!rvical  supérieur,  associée  à  la 
synqmthectomie  péri-carotidienne  (décembre  1924)  du  côté  de  la  lésion 
cérébrale  (Robineau).  L’algie  thalarnique  était  localisée  au  membre 
supérieur  droit,  las  ympathectomie  cervicale  fut  pratiquée  à  gauche.  Dès 
le  lendemain  de  l’opération,  les  douleurs  avaient  disparu,  les  troubles 
moteurs  ])ersistant  encore.  Deux  mois  ajjrès  l’opération,  la  sédation 
algique  demeurait  très  favorable.  Il  est  possible  que  la  sympathcc- 
1omi(!  cervicale  puisse  retentir  favorablement,  dans  d(i  pareils  cas,  sur 
la  circulation  mésocéphalique,  et  niodilîer  avec  succès  l’état  douloureux' 
Iribul  ain;. 

J.  Rarinski.  —  Je  rappelh;rai  qu'(;n  PJDO  j'ai  pnesenté  à  la  Société 
<le  Neurologi(;  un  malade  atteint  d’un  torticolis  spasniodi(|ue  ayant  tous 
les  caractères  du  torticolis  dit  mental,  chez  lequel  s’étaient  développési 
on  même  tcnqis  que  le  spasme  du  cou,  des  mouvements  spasmodiques 
d’un  côté  du  corps,  très  i)rononcés  au  membre  supérieur,  légers  au  membre 
intérieur.  11  y  avait  aussi  des  mouvcnnenl  s  des  doigts  analogues  à  ceux  qu’on 
observe  dans  l’athétose.  La  outre,  on  trouvait  chez  cet  homme  le  signe 
de  l’orleil  à  gauche. 

Ce  fuit  m’avait  conduit  à  soutenir,  dès  cetle  époque,  contrair(^ment  è 
l’idée  g(‘néralement  admise  alors,  que  le  torticolis  a])|ielé  mental  était  de 
nature,  non  fonctionnelle,  mais  organi((ue. 

IV.  —  De  la  nature  des  mouvements  involontaires  dans  un  caS 
d’hémichorée,  due  vraisemblablement  à  une  lésion  du  méseO' 
céphale.  Kinésies  et  myoclonies.  Le  rôle  des  excitations  péripb^' 
riques,  des  attitudes,  des  mouvements  passifs,  des  syncinésie®- 
Réflexes  sensorio- affectifs,  par  Anduk-Tiiomas. 

Les  mouvements  choréhpns  et  (  horéi formes  sont  parmi  les  e.xjircssioO® 
médicales  l’une  des  moins  bien  (b’dinii's  ou  des  moins  corr(îc,tonient  eiï* 
ployéos.  ('.(qxnulant,  il  sérail  utile  de  préciser  ce  ({u’il  faut  entendre  soU6 
ce  vocable  ;  au  sujet  des  observai  ions  d’hénnchoré;e,  jiar  exenqile, 
de  descrij)tion,  on  n’est  i)as  toujours  e(!rlain  (pi’il  s’agisse  dans  tous  D® 
cas  de  la  même  j)erturbation  motrice;  il  peut  en  résulter,  même  pièces 
mains,  une  conception  anatomophysiologique  des  mouvnnnents  ehoréiqi^®* 
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plus  OU  moins  erronée.  Le  malade  que  je  présente  me  sert  de  prétexte  pour 
attirer  Tattcntioii  sur  ce  point:  je  ne  me  fais  pas  l’illusion  de  résoudre 
un  problème  qui  soulève  de  nombreuses  difficultés,  mais  j’espère  met¬ 
tre  au  moins  en  lumière  (jiielques  particularités  qui  en  montrent  la  com¬ 
plexité. 

Mor...,  âgé  cio  01  ans,  s’osl  présenté  à  notre  consultation  de  l’hôpital  Saint-Joseph  au 
mois  do  janvier  1925,  mais  il  avait  ôté  examiné  antérieurement  par  nous  dans  le  service 
lie  notre  collègue  Meslay  où  l’avait  amené  un  épanchement  pleurétique. 

Dans  ses  antécédents,  on  relève  la  syphilis  contractée  à  l’âge  de  29  ans. 

Les  accidents  nerveux  au  sujet  desquels  il  est  venu  nous  demander  notre  avis  remon¬ 
tent  à  trois  ans  environ  et  se  sont  installés  progressivement,  débutant  par  le  membre  inté¬ 
rieur.  Ce  sont  des  mouvements  involontaires  cpii  ont  augmenté  de  force  et  d’amplitude 
dans  des  délais  que  le  malade  ne  peut  préciser,  mais  il  paraît  établi  que  cotte  agitation 
n  est  pas  survenue  du  jour  au  lendemain,  à  la  suite  d’un  ictus  et,  qu'après  s’être  aggravés, 
ds  ont  actuellement  une  tendance  à  s’atténuer. 

Le  membre  supérieur  ne  s’est  pris  que  six  à  sept  mois  après  le  membre  intérieur.  Le 
hialadc  e.xereait  la  profession  de  conqjtable,  il  écrivait  bcaucouj)  sous  dictée  et  il  éprouva 
'■aut  d’abord  (luelque  dilliculté  à  suivre  la  personne  qui  dictait  ;  il  n’était  plus  aussi  maî- 
be  de  ses  mouvements.  Cette  dilliculté  devint  telle  cpi’il  dut  renoncer  à  l’exercice  de  sa 
profession,  mais  il  n’avait  pas  perdu  complètement  la  faculté  d’écrire,  comme  je  le 
■nontrerai  dans  un  instant. 

A  aucun  moment  de  cette  période  do  trois  ans,  il  n’a  éprouvé  ni  étourdissement,  ni 
aialaise,  ni  paralysies,  ni  douleurs,  ni  embarras  de  la  parole;  depuis  plusieurs  mois  la 
situation  reste  la  même. 

Ce  malade  n’est  donc  pas  un  hémiplégique;  peut-être  la  force  esL-cllo  un  peu  moins 
grande  dans  le  côté  droit  que  dans  le  côté  gauche  ;  mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que 
depuis  trois  ans  l'agilation  du  côté  droit  fait  de  ce  malade  un  gaucher  occasionnel. 

11  se  présente  tout  d’abord  comme  un  choréique;  il  sullit  de  l’observer  pendant 
'lU’il  se  déshabille  :  les  mouvements  du  membre  supérieur  s’agrémentent  irrégulièro- 
'ùent  de  prolongation  d’une  amplitude  c.xccssivc,  do  mouvements,  contorsions,  gesti¬ 
culations  inutiles;  les  actes  sont  néanmoins  exécutés.  Ce  sont  bien  des  mouvements  et 
hon  des  secousses,  ils  sont  assez  capricieux  dans  leur  intensité,  leur  fréquence,  leur  réi¬ 
tération  ;  on  surprend,  par  moments,  un  certain  nombre  des  attitudes  chères  aux  cho¬ 
réiques,  l’enroulement  et  la  torsion  en  dedans,  la  chute  de  la  main,  l’ouverture  exagérée  ; 
cette  agitation  choréhpic  qui  survient  à  propos  des  actes  en  rend  roxécution  assez  dilh- 
cilc. 

Le  membre  inférieur  est  eontinuellement  agité,  que  le  malade  soit  assis,  debout,  cou- 
®tié;  mais  cette  agitation  varie  suivant  l’attitude  du  membre  intérieur. 

Lorsque  le  malade  est  assis,  au  repos,  le  membre  supérieur  conserve  à  peu  près  l’im- 
•hobiliio  ;  il  prend  dans  certaines  circonstances  et  i)ar  intermittences  une  attitude  un 
peu  spéciale,  telle  que  l’abduction  cU’extonsion,  la  torsion  en  dedans,  mais,  à  propre- 
■Uent  parler,  on  n’observe  aucune  gesticulation  comparable  à  celle  qui  accompagne  les 
Uctes.  Au  contraire,  le  membre  intérieur  est  continuellement  agité.  (Il  eu  est  ainsi 
^unt  que  le  malade  est  à  l'état  de  veille;  d’ajirès  ce  que  nous  a  raconté  sa  femme, 
nous  avons  interrogée  à  idusieurs  reprises  à  cet  égard,  l’agitation  disparaît  la 
luit.)  I  ly  position  assise,  ce  sont  surtout  les  muscles  de  la  racine  du  membre  qui 
entrent  en  coniraction.  Cependant,  à  dos  intervalles  inégaux,  l’immobilité  complète 
céappai-ajt  pendant  quelques  secondes. 

Les  mouvements  ne  sont  pas  très  amples,  mais  ils  sont  relativement  brusques  ;  les 
Contractions  musculaires  no  s'accompagnent  pas  toujours  de  mouvement.  Les  mus- 
n'es  qui  entrent  le  idus  souvent  en  contraction  sont  le  couturier,  le  moyen  adducteur, 
®  fessier,  les  muscles  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  ces  derniers  muscles  à  un 
j’^oindre  degré.  Ces  muscles  ne  se  contractent  lias  simultanément,  mais  les  uns  après 
®5  autres;  la  contraction  du  couturier,  qui  reste  assez  souvent  isolée  et  se  répète 
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plusieurs  fois  sans  produire  aucun  déplacemenl  du  membre,  est  suivie  habiluclloinent 
de  la  contraction  des  abducteurs,  puis  des  rotateurs.  La  contraction  isolée  du  coutu¬ 
rier,  sans  aucune  contraction  associée  des  flécliisseurs  do  la  jambe  sur  la  cuisse,  du 
tenseur  du  fascia  lata,  est  particulièrement  curieuse  ;  elle  est  clonique  ou  clonicoto- 
nique,  le  muscle  reste  parfois  contracté  pendant  quelques  secondes  avant  do  revenir  è 
l’état  de  repos.  Toutes  ces  contractions  donnent  beaucoup  plus  l’impression  do  myoclo¬ 
nies  que  de  mouvements  choréiques. 

On  pourrait  croire  que  l’agitation  se  localise  dans  la  racine  du  membre.  Il  n’en  est 
rien  ;  si  la  jambe  est  mise  en  extension  (le  malade  restant  assis)  l’agitation  prend  un 
autre  aspect.  Les  secouss(^s  du  couturier  dis|)aruissent  complètoinent,  les  secousses  des 
adducteurs,  des  rotateurs  diminuent;  par  contre  on  aperçoit,  à  des  intervalles  irré¬ 
guliers,  des  secousses  cloniques  ou  clonicotoniques  du  quadriceps,  du  jambier  antérieur, 
du  jambier  postérieur,  des  muscles  du  mollet,  des  extenseurs  des  orteils. 

Le  malade  est-il  dans  la  station  debout  les  secousses  cloniques  ou  clonicotoniques  sont 
plus  manifestes  dans  les  muscles  de  la  région  postérieure  delà  cuisse;  le  mouvement 
de  flexion  du  genou  est  nul  ou  à  peine  apparent.  Les  clonies  se  localisent  sur  le  demi-mem¬ 
braneux,  le  demi-tendineux,  le  biceps,  plus  souvent  sur  ce  dernier  muscle.  Les  contrac¬ 
tions  sont  uniques  ou  apparaissent  en  salves,  chaque  muscle  se  contracte  isolément, 
indépendamment  des  autres  et  sans  rythme. 

Les  contractions  se  localisent  donc  dans  tel  muscle,  dans  tel  ou  tel  segment  du  mem¬ 
bre,  suivant  l’attitude.  En  réalité,  l’agitation  myoclonique  est  généralisée,  mais  elle 
ne  se  manifeste  dans  tel  ou  tel  musele  ipic  parce  qu’il  se  trouve  dans  un  état  do  tension 
propice.  Le  couturier  est  davantage  relâché,  lorsque  la  cuisse  est  fléchie  sur  le  bassin 
comme  dans  la  position  assise  ;  il  en  est  de  même  pour  le  quadriceps  fémoral,  lorsque 
la  jaiidje  est  en  extension  ;  les  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse  se  con¬ 
tractent  à  la  condition  que  l’exte.nsion  de  la  jamlie  sur  la  cuisse  no  soit  pas  posusée 
trop  loin. 

Tandis  que  l’aspect  choréiipie  se  manifeste  au  membre  supérieur  dans  les  mouve¬ 
ments  spontanés,  automatiques,  il  disparaît  presque  complètement  ou  s’atténue  dans 
tous  les  actes  exécutés  au  commandement,  au  cours  de  l’examen  médical.  La  plupart 
des  mouvements  sont  généralement  exécutés  avec  mesure  ;  la  dysmétrie  fait  défaut 
dans  les  éjireuvos  de  préhension  du  verre,  de  renversement  de  lu  main,  de  projection 
du  doigt  sur  le  nez,  sur  l’oreille.  Cependant,  dans  le  décubitus  dorsal,  l’index  droit  se 
porte  un  peu  au  delà  de  l’oreille  et  Iremble  légèrement  avant  de  se  fixer.  Parfois  la  main 
droite  s’ouvre  un  peu  i)lus  que  la  gauche  pour  saisir  le  verre,  mais  le  fait  n’est  pas  cons¬ 
tant;  Te.xlension  excessive  et  prolongée  dos  doigts  se  présente  plutôt  comme  un  mou¬ 
illent  surajouté  choréi([ue  et  non  comme  une  dysmétrie  vraie. 

L’adiadococinésie  n’est  pas  apparente  dans  l’éiircuve  des  marionnettes,  dans  les 
mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le  brus,  mais  les 
mouvements  de  flexion  des  doigts  sont  irréguliers  et  plus  lents  à  droite,  les  mouvements 
successifs  de  flexion  des  doigts  (mouvement  de  gamme)  sont  jilus  lents  (d  d’ani|)litudc 
moins  égale. 

L’épreuve  d’Holmes  Stewart  est  négative. 

La  fonction  cérébelleuse  n’est  donc  pas  sérieusement  troublée,  le.  ballottement  de  la 
main,  de  l’av'ant-brus  est  symétriipie  ;  le  balancement  du  bras  atteint  par  intermit' 
tonees  une  plus  grande  amplitude  à  droite. 

Le  malade  se  rase  aussi  bien  avec  la  main  droite  ipi’avec  la  main  gauche.  L’écriture 
est  plus  lente,  mais  correcte  :  de  temps  en  temps  une  lettre  s’élève  un  peu  trop  au-deSSUS 
de  la  ligne,  un  trait  est  légèrement  tremblé,  mais  il  faut  bien  chercher  pour  trouver  ces 
irrégularités  minimes. 

Les  secousses  myocloniques  ne  font  pas  eomplèlement  défaut  au  membre  supérieur, 
mais  elles  n’appuraissent  que  sous  certaines  conditions,  dans  le  grand  pectoral,  P®*' 
exemple,  si  le  bras  est  placé  dans  un  degré  moyen  d’adduction;  lorsipie  le  malade  serre 
énergiquement  un  objet,  l’avanl-bras  se  met  en  extension  et  tend  à  y  rester,  ce  qui  n® 
so  produit  pas  à  gauche. 

Aucune  dysmétrie  dans  les  mouvements  du  membre  inférieur,  il  arrive  (pielquefu*® 
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qu’après  s’Ôtre  porté  sur  le  genou  gauche,  le  pied  droit  s’étende  brusquement  et  retombe 
ae  même  sur  le  plan  du  lit,  mais  le  phénomène  n’est  pas  constant, 

La  marche  est  moins  troublée  qu’elle  ne  l’a  été  il  y  a  quelques  semaines;  cependant 
pied  frappe  quelquefois  le  sol  avec  une  certaine  brusquerie  ;  le  bras  droit  accompagne 
8  jambe  gauche  et  se  balance  môme  un  peu  plus  que  le  gaucho  ;  les  doigts  de  la  main 
droite  exécutent  quelques  mouvements  involontaires  de  flexion. 

Le  tronc  n’est  pas  indemne,  les  muscles  de  la  paroi  abdominale  sont  constamment 
contractés  pendant  la  station,  davantage  é  droite  et  dans  leur  segment  sus-ombilical  ; 
ombilic  reste  attiré  en  haut,  aussi  bien  pendant  l’inspiration  que  pendant  l’expiration! 
^ette  hypertonie  disparaît  dans  le  décubitus  dorsal. 

La  face  est  épargnée,  toutefois  pendant  la  parole  les  mu-scles  de  l’hémiface  gauche 
■ont  plus  toniques  que  ceux  do  l’hémiface  droite.  La  parole  est  très  légèrement  traî¬ 
nante  et  exj)losive. 

Le  jeu  articulaire  (extensibilité  des  muscles)  est  normal  et  svmétriquc  aux  membres 
supérieurs  et  inférieurs. 

Les  réflexes  oh  crânien  et  styioradial  sont  faibles.  Les  réflexes  pronateurs  sont  très 
•des  sinon  absents.  Les  réflexes  patellaires  existent,  les  réflexes  achilléens  sont  ab- 
nts  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  à  gauche;  le  réflexe  cutané  abdo- 
mal  manque  des  deux  côtés.  Le  crémastérion  existe. 

La  sensibilité  est  relativement  jicu  touchée  et  seulement  à  droite, 
so  ,  ’ùgèroment  diminué  sur  la  face  plantaire  des  orteils; les  cercles  de  Weber 

Ut  à  peine  élargis  .sur  les  doigts,  les  étoffes  sont  peut-ôtre  un  peu  moins  finement 
mpidernent  reconnues. 

1^‘qûre,  le  chaud  et  le  froid  sont  moins  vivement  sentis,  mais  la  différence  n’e.st 
ellement  accusée  qu’avec  le  tube  de  glace.  La  traction  des  poils  est  également  un 
U  rnoins  douloureuse.  Cette  liypoesthésie  est  plus  nette  à  l’extrémité  du  membre  qu’à 
mcine,  sur  le  membre  inférieur  que  sur  le  supérieur 
vi  ucun  trouble  de  la  baresthésic,  do  la  sensibilité  articulaire,  de  la  stéréognosie.  Les 
dations  du  diapason  sont  moins  bien  perçues  sur  le  pied  droit. 
fL  ordinairement  moins  cyanosés  et  plus  chauds.  Le  ré- 

pilomoteur  est  normal  et  s’obtient  facilement, 
le  D?  P’'P‘Pos  réagissent  faiblement  à  la  lumière.  L’examen  du  fond  de  l’œil  pratiqué  par 
le  g  de  Treigny  révèle  une  décoloration  des  papilles  davantage  marquée  dans 

egment  temporal.  A  gauche,  il  existe  des  hémorragies  rétiniennes  près  de  la  papille, 
teti  vaisseaux  inférieurs.  La  région  maculaire  est  le  siège  d’une  pigmen- 

Visi**'?  e“e™ole  (Choriorétinite  probable).  A  droite,  région  maculaire  suspecte,  champs 
normaux. 

çogj^'doplasie  buccale.  —  Déformation  thoraciipie,  saillie  exagérée  du  plastron  steriio- 
l'®!  à  gaiie.Iie 


P  Se  troiivi!  en  i)r6.sencc  d’n  11  ca.s  d’iiémichorcc  locuIi.sé  au  (;ôté  droit, 
oxclusivcniont;  de  Icnips  en  temps,  en  effet,  on  aperçoit  une  con- 
isolée  dans  le  membre  infîmiour  gauche.  Le  tableau  clinique  rap- 
m.(  ’^dlui  des  hémiehorées  qui  ont  été  décrites  à  la  suite  d'une  hémi- 


P'%ie 


cérébrale  ou  associées  à  un  hémisyndrome  cérébelleux.  Dans  le  c 


Co  ia  paralysie  fait  défautetles  signes  de  la  série  pyramidale  manquent 
cho  ^  d  droite.  Les  signes  cérébelleux  sont  réduits  à  fort  peu  de 

existent.  L’hémianesthésie  elle-même  est  à  peine 

^dchée. 

f,  ^'■odbles  moteurs  prédominent  aux  membnîs,  intéressant  le  tronc 
^^degré  moindre  et  l’agitation  motrice  resiiecL  la  face. 

'iits  supérieur,  ce  .sont  des  mouvements  choréiques  proprement 

occujmnt  le  premier  plan  et  ils  ne  se  manifestent  guère  que  dans 
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l’cxécuLion  di'S  actes  spontanés,  aulomatiques  (les  actes  exécutés  au 
commandonicrit,  au  cours  des  épreuves  clinique?,  sont  au  contraire  régu¬ 
liers).  Ils  s’associent  cependant  avec  quelques  secousses  cloniques  obte¬ 
nues  dans  certaines  positions  du  membre  et  avec,  un  état  hypertonique 
intermittent  qui  tend  à  placer  le  membre  en  abduction,  en  extension, 
en  rotation  interne. 

Au  membre  inférieur,  il  s’agit  presque  exclusivement  de  myoclonies. 

Elles  apparaissent  dans  tel  ou  tel  segment,  tel  ou  tel  muscle,  suivant 
l’attitude  du  membre,  vraisemblablement  suivant  le  degré  de  tension 
des  muscles  qui  entrent  (m  contraction,  (lette  influence  de  l’attitude 
a  été  signalée  par  divers  aul  (uirs,  déjà  par  Friedr(ncli,  à  propos  du  para- 
myoclonus  multiplex  ;  plus  récemment,  M.  Krebs  a  insisté  sur  ce  caractère 
à  propos  des  secousses  myocloniques  rythmées  de  l’encépli alite  épidé¬ 
mique. 

Les  myoclonies  sont  (mcore  caractérisées  chez  ce  malade  par  leur  loca¬ 
lisation  à  des  muscles  isolés,  par  1(>  déplacement  relativement,  faible 
ou  nul  qu’elles  entraînent  du  moins  par  moments,  par  leur  prédilection 
pour  certains  muscles,  billes  ne  s’associent  pas  régulièrement  à  d’autres 
contractions  pour  constituer  un  mouvement  d’ensemble  et  une  synergie- 
Certains  muselcs  qui  se  contractent  normalement  ensemble  sont  agit^* 
isolément  par  des  clonies.  L’hypcrtonic  des  muscles  de  la  paroi  abdomi¬ 
nale  qui  persiste  pendant  l’inspiration  peut  être  considérée  à  la  rigueur 
comme  une  synergie  musculaire  anormah;.  Ainsi  envisagées  au  point  de 
vue  des  synergies,  ces  myoclonies  sont  assez  comparables  aux  myoclonies 
de  l’encéphalit(!  (Cl.  Vinc<mt,  Krebs). 

L’association  des  mouvements  c,horéi(pucs  et  des  clonies  est  loin  d’êti'® 
exceptionncille  dans  les  chorées  et  en  particulier  la  chorée  <l<i  Sychmhanii 
j’ai  déjà  eu  l’oca-asion  d’insister  sur  la  [jrésence  fré(pient(^  de  secousse^ 
cloniques  ou  c,lonicotoni(iuc.s  chiez  les  sujets  atteints  de  celte  affcctioih 
(congrès  de  Nantes  1000)  et  les  secousses  de  l’encéphalili^  sont  souvent' 
elonicotoniqiu's. 

On  retrouve  encore  chez  ce  malade  (pieh[ues-uns  des  pliéiioinèu®* 
observés  dans  la  i  horé-e  d<‘  .sydimham  id  mentionnés  jiar  M*'®  Gato"' 
Gatowski  dans  sa  thèse  (1910)  faite  sous  ma  direction.  C’est  la  préseuc*’ 
de  mouvements  associés  ou  le  n'doublemcnl,  de  mouvements  choréiqu®* 
dans  le  cêité  le  plus  al, teint,  sous  l’influence  de  certains  actes  tels  que  1*^*^ 
elusion  des  paupières  et  nous  avions  signalé  à  ce  propos  le  même  phé»®' 
mène  chez  des  malades  atleiiils  d'hémiplégie. 

.J’ai  insisté  moi-même  sur  l'aiiparil ion  de  mouvements  associés  da 


■  l'aiiparil  ion  . . . 

les  membres  malades  (eu  cas  d’hémiehorée)  provoqués  parles  mouveine 
(lu  côté  sain,  exécutés  avec  ou  sans  effort.  Ces  syncinésies 
facilement  chez  ce  malade.  L’occlusion  de  la  main  gauche,  la  flcxiou^ 
l'avant-bras,  les  mouvements  du  membre  inférieur  gauche,  la  toux, 
piration  profonde  s’accompagnent  d’un  redoublement  des  secousses 
le  membre  inférieur  droit,  d’un  mouvement  d'abduction  avec  onro 
ment  du  bras  droit.  Le  même  pliénoinène  a  été  constaté  et  cinéin 
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graphii!  chez  doux  malades  atteintes  de  chorée,  attribuable  dans  un  cas 
à  Une  lésion  en  foyer.  [Presse  médicale,  1922.) 

La  piqûre  appliquée  sur  un  point  quelconque  du  corps  (indifféremment 
à  droite  ou  à  gauche)  fait  apparaître  un  mouvement  assez  brusque  d’ab. 
duction  du  bras  droit  qui  reste  un  certain  tempsdans  cette  position.  Oucl- 
^uefois  il  se  tord  sur  lui-même  de  dehors  en  dedans.  Le  redoublement  d’in- 
fensité  et  de  fréquence  des  clonies  dans  le  membre  inférieur  est  encore  plus 
remarquable.  C’est  presque  toujours  le  couturier  (le  malade  étant  assis) 
4ui  se  contracte  le  premier  ;  si  la  piciùre  n’est  pas  trop  forte,  on  peut  le 
faire  contracter  en  (juelqiu^  sorte  à  volonté  et  isolément.  Ce  phénomène 
fémoigne  d’une  vigilance  particulière  de  ce  muscle. 

Le  redoublement  des  secousses  myocloniques.les  mouvements  involon¬ 
taires  du  bras  sont  encore  déclanchés  par  le  t  ube  do  glace,  le  chatouille- 
■rient,  hi  pincement  superficiel  de  la  peau,  la  pression  des  membres.  Cette 
Agitation  se  produit  à  la  manière  d’un  réflexe;  c’est  un  fait  sur  loque! 
j’ai  déjà  insisté  chez  les  deux  malades  atteintes  do  chorée  auxquelles  j’ai 
tait  allusion  (luelques  lignes  plus  haut.  Il  s’observe  très  souvent  chez  les 
*^alades  atteints  de  chorée  de  Sydenham.  Au  déclin  do  cette  affection, 
iorsque  les  mouvements  deviennent  rares,  très  espacés,  il  est  possible  de 
tas  faire  réapparaître  avec  une  très  grande  intensité,  en  recourant  aux 
^âmes  excitations;  c’est  même  un  procédé  que  l’on  peut  employer  pour 
taire  un  diagnostic  rétrosfxîctif.  L’influence  d<‘S  excitations  périphérirpies 
l’accentuation  des  clonies  a  été  signalée  dans  le  paramyoclonus 
"multiplex  (Friedreich),  la  myokymie  (Kny),  la  myoclonie  familiale  épi- 
taptiquo  (l'iiverricht). 

Ces  mouvements  provoqués  sont  d’un  autre  ordia;  (jue  les  réfle\es 
afudiés  couramment  en  clinique  (tendineux,  périotés,  cutanés)  ;  cepeii- 
^ant,  on  lU!  saurait  les  considérer  autrement  que  comme  des  phéno- 
*^ènes  réflexes,  mais  ils  reconnaissent  vraisemblablement  un  mécanisnu^ 
t'tus  complexe. 

L’irritation  agit-elle  au-dessous  du  seuil  de  la  conscience  ?  Ne  doit-elle 
pluUM  êlre  perçue  pour  provoquer  la  réponse  des  muscles  ?  Dans 
aetto  éventualité,  la  sensation  n’agit-elle  pas  par  l’intermédiaire  de  l’état 
'‘Weetit  <[u’elle  détermine  ?  En  effet,  ce  sont  surtout  les  sensations  pé- 
''*tles  (jui  sont  les  plus  efficaces.  La  pression  des  globes  oculaires  est 
’^^flexogènc,  lorsqu’elle  devient  rjoulourcuse.  La  pression  des  membres 
j’^’oduit  une  agitation  d’autant  plus  grande  qu’elle  est  plus  douloureuse. 

®  înême  réaction  est  encore  déclanchée  par  un  bruit  violent  imprévu 
afyi  saisit  le  malade,  mais  .si  le  bruit  se  renouvelle,  la  réaction  s’émousse  et 
'‘“^Paraît.  D’ailleurs,  chez  cei  •lains  malades,  les  excitations  périphériques 
plus  efficaces,  chez  d’autres  elles  le  sont  beaucoup  moins,  mais 
‘^motions  ])euv(!nt  l’être  davantage.  Chez  h;  même  sujet,  la  même  exci- 
lon  p,',ripi„-.rique  ru;  détermitu!  pas  toujours  une  réaction  proportion- 
à  son  intensité  ;  la  crainte  de  l’irritation  peut  agir  dans  le  même  sens 
degré,  comme  chez  ce  malade.  La  localisation  (exclusive  du 
'®Xe  dans  le  côté  malade,  (pie  l’excitation  soit  applicpu'c  sur  le  côté 
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lïialacJo  ou  sur  le  côté  sain  est  encore  un  argument  favorable  à  cette  ma¬ 
nière  de  voir.  Pour  ces  diverses  raisons,  ces  réflexes  paraissent  bien  être 
conditionnés  par  une  perception  et  une  certaine  tonalité  affective  de  l’exci¬ 
tation  ;  on  pourrait  les  désigner  sous  le  nom  de  réflexes  sensorio- 
ajjeclijs. 

Ces  réflexes  sont  encore  provoques  par  des  mouvements  passifs  des 
membres  sains,  à  la  condition  qu’ils  soient  forcés,  qu’ils  produisent  une 
sensation  pénible.  La  torsion  du  membre  supérieur  gauche  détermine  une 
abduction  avec  extension  et  torsion  du  membre  supérieur  droit,  mouve¬ 
ment  et  attitude  si  souvent  observés  dans  la  chorée  de  Sydenham  ;  les 
secousses  augmentent  en  même  temps  dans  le  membre  inférieur.  La 
réponse  est  la  même  que  celle  que  donnent  les  mouvements  actifs  des  mem¬ 
bres  sains,  c’est-é-dire  la  syncinésie.  On  est  amené  à  se  demander  si  l^ 
mouvement,  à  titre  de  travail  moteur,  est  la  cause  unique  delà  syncinésiei 
et  si  C(ï  n’est  ]»as  j)lutôt  la  sensation  profonde  ou  le  sentiment  de  l’effort 
qui  intervient. 


Il  n’est  pas  davantage  illogique  de  suj)poser  (pie  la  variation  d’attitude 
du  iiKuiibre  produite  yiar  les  secousses  peut  contribuer  à  solliciter  la  réac¬ 
tion  d’autres  muscles.  Saisit-on  un  membre  ch(jréiquo  dans  le  but  de 
le  mobiliser,  de  chercher  un  réflexe,  la  pression  ou  la  traction  exercée 
sur  lui  déclanche  des  secousses  ou  des  mouvements.  La  simple  percussion 
avec  le  marteau  à  réflexe  produit  des  réactions  ([ui  rendent  cette  étude  très 
difficile;  l’extension  réflexe  do  la  jambe  (dans  le  réflexe  patellaire)  n® 
se  prolonge-t-clle  pas  si  souvent  chez  les  choréiipies  à  causis  de  la  réaction 
(pi’clle  jirovoque  elle-même  dans  le  quadriceps  ? 

•  Une  dernière  particularité  vaut  encore  la  peine  d’être  signalée  ;  1® 
muscle  couturier,  dont  les  secousses  sont  si  fréipicntos,  soutient  irrégn' 
lièrement  l’effort  quand  il  doit  se  contracter  d’une  maniéri!  soutcnuÇi 
jiar  exemphs  quand  le  malade  fléchit  volontairement  la  cuisse,  tandl® 
qu’on  lui  oppose  une  résistance  fortii  et  [irolongée. 

On  ne  peut  préciser  le  siège  de  la  lésion,  mais  il  est  higitimis  de  suiiposC 
qu’elle  est  haut  située  dans  la  région  du  mc-scncéphale;  il  s’agit  sans  dont® 
d’une  lésion  vasculaire  d’origine  syphilitiipie  (l’alfaiblissemeut  dos  réfleXC® 
[)ui)illaires  et  l’abolition  desacijilléens  reconnaissent  la  mêriKs origine  :l’éba*^ 
che  d’iiémiancstlu'sie,  de  troubles  ('érébelleux,  laisse  envisager  qu’elle  ne  S® 
trou  vepas  très  loin  de  la  voie  sensitive  et  du  pédoncule  cérébelhiux  supérieU®i 
mais  il  est  intéressant  de  constater  ([u’un  tel  syndrome  existe  sans  que  cett® 
dernière  voie  soit  sérieusement  atteinte.  La  lésion  ne  doit  pas  d’autre 
affecter  tout  ii  fait  les  mêmes  ajipareils,  tout  au  moins  de  la  même 
nière,  pour  le  membre  supérieur  et  pour  le  membre  inférieur,  ù  cause  d 
la  sémiologie  différente  relevée  dans  les  deux  membres.  D’ailleurs  ®® 
n’est  pas  dans  le  but  d(!  discuter  (aitte  question  que  ce  nialadi!  a  été  P® 
senté,  mais  dans  l'intenlion  di;  mettre  en  lumière  quelques-uns  des 
tèriis  des  troubles  moteurs  observés  chez  les  choréiques,  de  distinguer  1 
mouvements  choréiipuis  iiroprement  dits  d’autres  contractions  involed 
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Maires  qui  sont  très  comparables  aux  myoclonies,  do  rechercher  quelques- 
unes  des  conditions  qui  jouent  un  rôle  dans  la  physlologi(;  pathologique 
ne  Ces  mouvements  involontaires.  ” 


•  —  Double  hémianopsie  avec  intégrité  du  champ  maculaire 
Cerveau  droit  :  syndrome  de  la  cérébrale  postérieure.  Cerveau 
gauche:  troubles  aphasiques  et  apraxie  idéo-motrice,par.M.  Foix 
et  SoHIl-l'-WEUTHlilMER. 


I-es  cas  d’hémianopsie  double  avec  intégrité  du  champ  maculaire,  sans 
'■We  fréquents,  ne  sont  pas  exceptionnels.  Ils  s’oppo,serit  aux  cas  de  cécité 
‘'Ui’ticale  (dont  .MM.  Pierre  Marie  et  Léri,  dans  un  important  Iravail. 
nt  publié  jdusieurs  observations)  par  lésion  bilatérale  des  voies  opti¬ 
ques,  sans  (ju’on  ait  pu  jusqu’à  présent  donner  de  l’atteinte  ou  du  re.s- 
Pect  du  champ  maculaire  une  explication  satisfaisante. 

Nous  apportons  ici  deux  cas  :  un  cas  anatomo-clinique  et  un  cas  clinique 
qui  sont  intéressants  (lilféreininenl. 

Dans  le  cas  anatomo-clinique,  il  s’agit  d’une  malade  ayant  présenté  des 
PUenoménes  aphasiques  et  une  hémiplégie  droite,  d’ailleurs  modérée, 
un  champ  visuel  était  limilé  à  la  région  maculaire  jusqu’à  10-l.'^)O  dupé 
'Uiètre.ce  qui  donnait  à  j.enscr  (p.’elle  présenl.ait  p.mt-ctre  une  hémianop- 
double  (fig.  1).  Nous  n'insislons  pas  sur  les  détails  de  l’observation  que 
on  retrouvera  plus  loin.  Il  nous  suflira  .le  dire  que  l’autopsie  c.nfirmait 
J  uinement  le  diagnostic  .m  montrant  du  c.'.té  gaucho  un  ramollissomeut 
extérieurement,  frappait  la  partie  inférieure  de  la  frontale  ascendante 
•a  partie  haute  adjacent.,  .le  F’  et  .pii,  sous-corticalement,  .létruisait 
jusqu’à  sa  ])artie  supéri.uirc,  la  lèvre  postérieure  de  F»,  le  pied  de  F^ 
substance  blanche  de  Pa  et  donnait  2  à  2  foyers,  du  diamètre  d’un.î 
1^®  ite  pièce  .le  0  fr.  7)0,  .lans  la  substance  blanche  de  Ph  U  .existait  .'ga- 
^^jOient  un  ou  deux  IV.yers  analogues  dans  le  .'.mtre  ovale,  mais  surtout,  en 
^t^iere  ot  dans  !..  t.'rritoir.s  F*  un  p.itit  foyer  très  postérieur  .'unéiforme 
astruclij,  .pii  l.'sait  la  maj.uire  partie  des  radiations  optiqu.is  (lig.  1). 
ment  ''''''V'au  doit,  .m  dehors  d’un  petit  foyer  de  ra'inollisse- 

'•atnr.ic"''''’'''"''  sur  la  partie  postérieure  de  l’“,  ..u  constatait  un 

•iosono  TA"’*'"'  ‘'“"‘'iforin..  Iy|.i.pte  de  la  r.'.gion  .lu  pli  courb.i,  pénétranl. 
leà  ’opoodyme  des.'.-udant  Mrt  bas  et  .pii  avait  à  ce.  niveau  détruit 
^®adiatioiis  optiqu.'s  .1.'  l'ac.m  .sensiblement  complète  (fig.  3). 

P  '"'"'ulli.sscment  sylvien  par  consé.picnl,.létruisant  l’un  coniplé- 
quec"  '»''U'»pl<''l<;inenl  les  radiations  optiques.  II  est  probable 

Sau.'hc  .pie  peut  s’expliquer 

srile  (le  la  macula. 


bu.si.:i 

Parc 

L' 


'•'’Uiiv.v.ioN  r.  -  .Miilail.!  àfrée  .1..  72 
i|)iiis  8  j.>urs,  (jllp  jjrésenl,.)  i 


.[iii  entre  il  rin(irni..ne  de  l’IIo.spice  d’Iv) 
■'ictèr,.'  ‘i'"""  'Ctère  et  des  Injubles  .1.;  la  parole, 

est  un  ictère  eliroiii.pie  iiar  rétention,  l'ivolnanl  par  poussées. 


^  ^  ^aciétii  d’oilhtalinologie  ili‘  Paris,  4  juillet  1911. 
NEunoi.oeiQUE.  —  t.  i,  n”  3,  mars  1925. 
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L'examen  du  sijslème  nerveux  monlre  :  ! 

—  Une  hémiparésie  droite,  très  discrète.  Légère  diminution  de  la  torce  au  niveau  de  la  i 
main.  | 

Itéfloxos  tendineux  normaux.  J 

Itéflexe  cutané  plantaire  en  extension  à  droite.  ■; 

La  face  est  très  légèrement  déviée  vers  la  droite.  Les  deux  peauciers  se  contractent  , 
liien.  i 

Sensibilité.  ! 

L’examen  en  est  dillicilc.  Il  n’existe  on  tout  cas  pas  de  gros  troubles  sensitifs. 

Pas  do  signes  nets  de  la  série  cérébelleuse. 

Aphasie. 

La  malade  présente  des  troubles  importants  dans  la  dénomination  dos  objets.  Un 
degré  notable. d’anarthrio  gene  la  parole  spontanée.  On  note  un  peu  de  parapliasie. 
As.sez  fréquemment  de  l’intoxication  par  le  mot. 


O.  G.  -  V  =  11,2 


La  malade  ne  peut  même  pas  lire  le  titre  d’un  journal  et  ne  reconnaît  pas  toujours 
les  lettres  isolées. 

Keriturc  très  mauvaise. 

Compréhension  do  la  parole  :  bonne  pour  les  ordres  simples,  très  déficiente  pouri®* 
ordres  [)lus  complexes.  Ne  parvient  pas  à  faire  l’éprouve  dos  trois  papiers. 

Apraxic. 

Il  en  existe  peut-être  un  degré  léger. 

Le  deuxième  (•as,i)iirern(!nl  clinique, concerne  une  malade  ([ui  préscntail'  j 
comme  la  pr(‘cédenLo  une  hémianopsie  double  avec  intégrité  du  chaiWP  1 
maculaire  (fig,  4).  ^ 

Outre  rintérêtdc!  cette  viiriété  d(!  lé.sion,  les  associations  symptom®' 
i  iques  curieuses  présentées  par  la  malade  permettent,  par  le  seul  exanje®'  •, 
cliniipu!,  une  localisation  précise  des  lésions  des  voies  opti({ues.La  malad® 
prés(uite  en  eff(!l.  : 

Un  syndroiiK!  do  la  cérébrale  postérieure  droite  d(;terminant, 
riiémianopsie  gaiiclie,  des  I roubles  de  la  sensibilité  ; 

Une  lésion  pariéto-occipilale  gauche  donnant  lieu  à  l’IiémianopS* 
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droite,  à  des  troubles  apliasiques,  à  des  phénomènes  d’apraxis  idéo- 
motrice  très  nets. 

Odservation  II. —  La  lésion  du  cerveau  droit  s’est,  constituée  il  y  a  deux  ans  envi¬ 
ron.  A  cette  époque  la  malade  a  fait  un  ictus  avec  perte  de  connaissance,  suivi  d’une 
hémiparé.sio  gaucho  et  do  l’apparition  de  douleurs  dans  toute  la  moitié  gauche  du 
corps,  y  compris  la  face.  Elle  n’a  jamais  cessé  de  marcher,  mais  traînait  la  jambe  gaucho 
ot  notait  une  certaine  maladresse  dans  les  mouvements  do  la  main  gauche. 

Lors  de  notre  premier  examen,  te  0  décembre  1924,  les  troubles  moteurs  sont  extrè- 


®inent  discrets.  Tous  les  mouvements  des  quatre  membres  et  du  tronc  sont  possibles, 
JJ  ‘jutés  avec  une  force  sensiblement  normale.  Très  légère  diminution  de  la  force  de 
^®xion  des  doigts  d(i  la  main  gaucho.  Mouvements  des  orteils  exécutés  plus  maladroi- 
•Jient  à  gaucho  qu’à  droite. 

^  La  malade  marche  en  traînant  un  peu  le  membre  inférieur  gauche,  le  balancement 
'^membre  supérieur  est  moins  marqué  à  gauche  qu’à  droite. 

^^“éflcxes  tendineux  vifs  aux  quatre  membres,  sans  différence  notable,  d’intensité 
l’autre.  L’excitation  cutanée  plantaire  détermine  une  flexion  nette  du  gros 
®*>  à  droite,  à  gauche  une  ébauche  d’extension. 

,  examen  plus  approfondi  met  aisément  en  lumière  les  éléments  du  syndrome  de 
\®f^’brale  postérieure.  • 

°  Syndrome  thalamique. 
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Il  est,  aviinl  tout  caractérisé  |)ar  les  Iruubks  seiisiU/s.  La  inalailc  présente  sur  toute 
la  moitié  jfauclie  du  corps  (y  compris  la  face)  nue  diminution  globale  de  la  sensibilité  à 
lous  les  modes.  Cette  liypoesthésie  gauche,  déjà  marquée  au  tact  et  à  la  douleur,  l'est 
davantage  encore  en  c(!  qui  concerne  les  sensations  thermiques.  La  malade  ne  reconnaît 
pour  ainsi  dire  pas  le  chaud  du  froid  sur  tout  le  coté  gauche.  11  n’existe  pas  d’hypcrcs- 
I  liésie  au  froid. 

Depuis  son  premier  ictus  la  malade  accuse  des  sensations  douloureuses  presque  conti¬ 
nues,  localisées  surtout  au  niveau  de  riiémifacc  et  des  membres  gauches  (sensations 
d’onglée  de  pincement,  d’arrachement). 

La  notion  de  position  des  doigts  et  des  orteils,  le  sens  stéréognostique  sont  notable¬ 
ment  altérés  du  côté  gauche. 

Des  Iroiihlcn  cérébelleux  et  des  troubles  de  la  coordination  existent  chez  cette  malade, 
mais  très  discrets,  et,  lors  de  certains  examens,  difticih's  à  mettre  en  évidence. 

L(!b  éprouves  du  doigt  mis  sur  le  nez,  du  talon  porté  au  genou  ou  à  la  fesse  sont  géné¬ 


ralement  plus  mal  exéeulés  à  gauche  ipi'à  droile.  L'asynergie  n'est  pas  augmentée  pf*’ 
l'occlusion  des  yeux. 

Il  est  dillieile.  d’apprécier  la  diadoe.oeiuésie  car  les  (roubles  apraxiques  biluLéraiiX, shf 
lesipiels  nous  aurons  à  revetni'  coidi-ibuent  à  la  mauvaise  exécution  des  mouvements. 

•i"  Hémianopsie  gauche. 

Le  champ  \  isuel  gauche  des  dimx  yeux  ne  s'élend  pas  au  delà  de  Lô"  du  périmètre. 

l.a  lésiuii  (lu  eeri’euii  (/{iiiclie  se  laisse  lout  aussi  facilement  localiser. 

lOlle  remoidc  à  la  première,  quinzaine  de  novembre,  éporpie  à  hupielle  la  malade  f**' 
un  deuxième  i(dns  suivi  de  perte  de  connaissance,  sans  (roubhîs  moteurs  ni  sensitif'’ 
conséeutifs.  Cette  lésion  se  caractérise  cliniquement  par  des  troubles  aphasitpies,  JeS 
troubles  apraxiipies,  une  bémianopsie  droite. 

I"  Les  Iruitbles  de  lu  iinrule  ont  été  notés  |)ar  la  famille  de  la  malade  aussitôt  apré* 
l’iidus.  La  malade  n’a  jamais  été  dans  l’impossibilité  do  parler,  mais  lu  parole  étal 
id  l'este  micore  à  la  fois  hésitante,  bredouillante,  et  légèrement  scandée. 

Les  tests  habituels  mettent  en  evidenee  une  dysarthric  mm  douteuse,  tlaris  lu*’ 
premièi'es  semaines  ipii  ont  suivi  l'ictus,  ou  notait  un  certain  degré  de  paraphasic.  A® 
tuellement  la  dénomination  des  objets  est  bonne.  La  compréhension  des  ordre* 
simples  et  mi-complexes  est  très  sitisfusinb  I  i  s  ordres  complexes,  tels  (pie  l’épreU'  ’ 
des  .'I  papiers,  ne  sont  généralement  execules  (pieu  partie. 

Il  n’a  jamais  existé  d’alcxie. 
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La  malade  ne  s’est  jamais  Irouvôe  dans  l’impossibilité  d’écrire,  mais,  il  y  a  quelques 
somaines,  l’écriture  était  irrégulière,  et  suivait  mal  les  lignes. 

L'apraxie.  Aussitôt  après  le  second  ictus,  la  ïamille  de  la  malade  fut  étoiméedos  clian- 
Çements  qu’avait  subis  le  psychisme  de  la  malade  et  de  la  façon  anormale  dont  elle 
se  comportait  dans  les  divers  actes  de  la  vie  q\iotidienne.  A  notre  premier  examen,  en 
décembre  dernier,  il  existe  une  apraxie  idèo-motrice  des  plus  nettes. 

Lorsqu’on  dit  à  la  malade  de  faire  le  salut  militaire,  elle  regarde  sa  main,  la  porte  à 

hauteur  de  son  front  en  la  suivant  des  veux,  n’arrive  pas  à  exécuter  le  geste  même, 
avec  un  semblant  de  correction. 

Elle  parvient,  avec  beaucoup  d'eflorts.  a  (exécuter  un  pied-de-nez,  est  lotalement 
incapable  de.  faire  sur  ordre  un  doidde  |ued-de-nez. 

Elle  ne  parvient  pas  davantage,  d  ailleurs, a  bure  le  geste  lorsqu’un  le  lui  montre  en 
*ai  demandant  de.  l'imiter.  Même  impossibilité,  malgré  la  bonne  volonté  qu'y  met  la 
•naïade,  à  reproduire  le  geste  des  doigts  mis  en  crochet. 

Depuis  lors  les  e.xaincns  successifs  ont  eduqiie  la  malade,  qui,  dans  leur  intervalle, 
■''exerçait  d’elle-même  à  l’exécution  des  tests  classiques. 

Actuellement  elle  tait  correctement  et  le  salut  militaire  et  le  double  pied-dc-nez.  Elle 
*^ait  menacer  du  doigt,  envoyer  un  baiser  ;  par  contre,  dès  qu’on  lui  demande  d’imiter 
nu  de  faire  un  geste  inhabituel,  elle  n'y  parvient  ab.soliiment  pas,  le  plus  souvent.  Elle 
ne  peut  faire  une  chiquenaude  ou,  si  elle  y  arrive,  c’est  avec  tant  d’efforts  et  de  ma- 
'adresse  que,  son  geste  garde  ùn  caractère  particulier,  puéril  et  inachevé.  Elle  n'arrive 
pas  ô  imiter  les  mouvements  de  superposition  des  mains  avec  opposition  du  pouce  et 
'Li  petit  doigt. 

Les  mêmes  troubles  d’a'praxie  idéo-molricc  se  manifestent  dans  les  actes  de  la  vio 
anuranle.  Descendre  un  escalier,  s’asseoir,  représentent  pour  la  malade  une  série  d’actes 
dilTlcilcs,  ce  qui  contribue  fi  lui  donner  l'aspect  égaré  dont  son  entourage  s’était 
"•quiété  dès  les  premiers  jours.  Elle  peut,  au  prix  d’extrêmes  diiïicultés,  se  désha- 
^••ller,  ne  parvient  pas  toujours  à  se  rhabiller. 

Par  contre,  elle  a  toujours  exécuté  correctement,  ou  à  peu  près,'les  actes  qui  compor- 
'•abt  une  série  d’éléments  simples.  Lorsqu’on  lui  demande  d’allumer  une  bougie,  .ses 
'••ouvements  sont  maladroits,  mais  elle  arrive  très  bien  à  retirer  l’allumette  de  la  boîte, 
■'  Pallumer,  etc.  Si  on  lui  tend  une  lettre,  un  timbre  et  une  env'oloppe,  elle  exécute  sans 
^•'••‘•talion  la  série  de  gestes  qu’on  attend  d’elle,  mot  la  lettre  dans  l’enveloppe  sur  la¬ 
quelle  elle  colle  le  timbre.  Il  n’existe  donc  pas  chez  elle  d’apraxie  idéatoire,  mais  une 
®Praxie  idéo-motrice  très  marquée  encore,  bien  qu’en  voie  de  régression.Ccs  troubles 
'“Pfaxiques  déo-molcurs  sont  bilatéraux. 

^'‘L’hémianopsie  droite,  jointe  à  l'hémianopsie  gaucho,  ne  laisse  persister  du  champ  vi- 
®Uol  que  la  région  maculaire  et  les  parties  immédiatement  avoisinantes,  jusqu’à  20“  en- 
'  "’On  du  périmètre. 

L’association  des  phénomènes  aphasiques  et  apraxiques  permet  de  localisi'r  la  lésion 
®U  lobe  pariétal  gauche,  dans  la  région  du  gyrus  supra-marginalis. 

est  probable  qu’un  foyer  secondaire,  dans  la  région  du  pli  courbe  ou  en  arrière  de 
*'i  détermine  l'hémianopsie.  , 


Conclusion.  —  Ainsi  donc,  celte  malade  constitue  à  la  fois  un  exemiiic 
hémianopsie  double  avec  intégrité  du  champ  maculaire,  un  exemple  des 
'  variétés  jirincipales  d’hémianopsie  par  ramollissement  cérébral  ; 
^Phiollissement  [lar  lésion  de  la  cérébrale  postérieure  ;  ramollissement 
hhf  lésion  do  la  sylvienne,  et  réalise  un  type  particulièrement  net  des 
’^rieux  pbénomènes  étiquetés  depuis  Liepmann  sous  le  nom  d’apraxie 
éo-motrice.  Les  troubles  spéciaux  de  l’orientation,  qui  ont  été  bien 
'•*'hdiés  par  M.  Léri  chez,  les  malades  atteints  de  double  lésion  occipi- 
existent  également  chez  celle-ci,  mais  leur  étude  est  difficile  il  cause 
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des  troubles  aphasiques  et  leur  interprétation  plus  difficile  encore  par 
suite  de  l’exislence  de  troubles  apraxiques  qui  peuvent  les  engendrer 
égalenienl. 

M.  Alquikr.  —  Permettez  à  un  aveugle  devons  apporter,  sur  ce  qui 
vient  d’être  dit,  d(!UX  [u-écisions  : 

1°  11  est  parfaiPmient  exact  <pio  l’avougbi  j)ar  cause  orbitaire  voit  du 
noir,  un  gris  jauiiAI  re  ou  des  iinag(!s  confus(!S,  et  qu’il  faut  tenir  pour 
suspect  de  b'-sions  cérébrales  celui  (jui  n’a  aucune  de  ces  perceptions  ; 

2»  .Mais  j(!  crois  (pi’il  faut  êt  re  très  réservé  à  propos  des  souvenirs  visuels 
qu’on  d(;inand(ï  à  un  aveugle,  dont  la  cécité  n’est  pas  tout  à  fait  récente. 
D’aboi'd  l’aveugbï  (jui  prend  connaissance,  [)ar  le  palp(!r,  avec,  exactitude 
et  fiiuîsse,  de  chaque  |)artie  d’un  corps,  par  exemple,  ne  reconstruit  l’en- 
S(!nibl(!  d(ï  (■(;  corps  ((u’avec  une  (îxtrême  difficulté  (ït  des  erreurs  souvent 
énoriruîs.  Pnsuit<!  les  souvenirs  visuels  s’estompent  et  se  transforment 
d’une  façon  incroyable.  .\u  bout  de  cinq  années  de  cécité  complète,  j’a* 
|iu  m’en  assuiau'  j)ar  moi-même  et  me  rendre  compte  de  la  difliculte 
que  peut  présenter  rinl(!rprétation  dés  qu’on  essaie  de  sortir  des  généra¬ 
lités  pour  atteindre  une  précision  plus  gratide. 


IV.  —  Un  cas  de  diabète  insipide  par  traumatisme  crânien  (1),  par 
G.  Horssv,  GAimiELLE  Lévy  et  .J. -.J.  Gouivnay. 

Nous  présentons  à  la  Société  un  jeune  Imnime  de  20  ans,  cuisinier  et 
boxeur,  atteint  de  diabète  insipide  depuis  le  mois  d’octobre  1U24,  soit 
depuis  environ  quatre  mois.  Ge  diabète  est  survenu  d  ou  1  jours  après 
un  coup  de  poing  viobmt  sur  la  tête,  au  cours  d’un  match  de  boxe. 

A  la  suite  d(i  ce  choc,  qui  b;  mit  knock-out,  le  malade  a  i)erdu  connais' 
sance  ;  il  est  resté  deux  jours  dans  cet  état  cominotionnel. 

Au  moinenl,  où  le  malade  reprend  connaissance,  soit  deux  ou  trois 
jours  a|)rès  l’accident,  il  remarque  qu’il  doit  se  lever  plusi(!urs  fois  dans 
la  nuit  |iour  boii'<;  et  uriner  ;  dès  ce  moment  la  polyuri(,'  est  installée  > 
elle  paraît  avoir  att<!int  dès  le  début  son  inUmsité  maxima. 

Après  huit  jours  de  repos,  le  malade  reprend  son  travail,  s(j  croyani' 
guéri.  y\u  bout  d(!  3  s('maines,  la  céphalée  apparaît,  (die  est  surtout  suS' 
orbitaire  (d,  t((rnf(orale  et  s’accompagm!  d(!  sensations  V(!rtigineuses  dan® 
bis  mouv(;menls  brus(|ues  du  corj)s.  l’n  jour  oi'i  la  céphalée  est  particn* 
liènuTumt  intense,  le  malade  tomb(;  à  t(!rr(!  sur  la  voie  publique.  On 
ramasse  et  on  b;  transporte  à  riu)j)ital  de  la  Gbarité  dans  le  coma. 

Là,  l’inUmsité  de  lu  céphab'e,  bîs  sigmis  d(!  stase  paidllaire  c.oastatéS 
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parle  Dr  Cerise,  les  vomissements  traduisent  un  état  d’hypertension  intra- 
oranienne,  qui  nécessite  une  trépanation  décompressive. 

Puis  le  malade  nous  est  adressé  à  l’IIospice  Paul-Brousse  on  vue  d’un 
traitement  radiothérapique  ;  on  avait  porté  d’abord  chez  lui  le  diagnosl  ic 
possible  de  tumeur  do  la  région  tuberienne. 

Le  malade  entre  dans  notre  service  le  9  janvier  il  présente  une 
céphalée  intense  et  une  polyurie  d’environ  12  litres  en  21  heures;  il  boit 
8  à  9  litres  par  jour. 

L’examen  neurologique  ne  révèle  aucun  signe  somatique  ;  mais  l’on 
se  trouve  en  présence  d’un  sujet  grand  névropathe,  peut-être  imprégné 
d’éthylisme.  Plusieurs  crises  de  tremblement  du  type  névropathique  ont 
été  constatées  dans  le  service;  elles  ont  rapidement  disparu  après  de  sé- 
•■^euses  admoncistations. 

L’oxarnen  ophtalmologique,  pratiqué  par  le  Bollack,  a  montré  qu’à 
d’heure  actuelle  le  fond  de  l’œil  était  absolument  normal. 

La  ponction  lombaire  n’a  pu  être  pratiquée  en  raison  de  l’état  nerveux 
du  sujet.  La  réaction  de  Bordot-Wassermann  dans  le  sang  est  négative. 

L’examen  radiographique  de  la  base  du  crâne  montre  que  la  selle 
^Urcique  est  petite,  bien  limitée,  de  volume  apparemment  normal.  Di- 
'’crsos  explorations  radiographiques  faites  en  vue  de  rechercher  les 
séquelles  d’une  fracture  de  la  base  du  crâne  n’ont  donné  que  des  résul- 
t'Uts  négatifs. 

En  présence  de  ce  tableau  symptomatique,  et  quoique  le  diagnostic 
de  néoplasie  de  la  région  basilaire  soit  peu  vraisemblable,  nous  avons 
'Ustitué  un  traitement  par  tes  rayons  X. 

Par  ailleurs,  on  a  fait  à  trois  reprises  des  injections  d’extrait  de  lobe  pos- 
*'érieur  d’hypophyse  qui  toutes  trois  ont  donné  momentanément  une  dimi- 
*iution  légère  de  la  ([uantité  d’urine  de  13  à  11  litres  une  première  fois, 
de  10  1.  1/2  à  8  litres  une  seconde  fois,  10  1.  1/2  à  1  litres  une  troisième 
;  niais  dès  le  lendemain  de  l’injection  la  quantité  d’urine  atteignait 
^  peu  près  le  niveau  où  elle  était  auparavant. 

■'Aujourd’hui,  notre  malade  présente  une  amélioration  très  nette  ([uaiit 
phénomènes  subjectifs.  La  céphalée  a  complètement  disparu;  mais 
®  Polyurie  n’a  guère  diminué  (10  litres  par  24  h.)  Il  est  diflicile  de  savoir 

*e  traitement  radiothérapiipie  doit  être  incriminé;  ou  non  dans  cette 
^•Uélioration  et  il  nous  iiarait  pfus  logique  d’admettre  ijii’elle  est  consé- 
cutive  à  la  trépanation  est  s’est  instituée  progressiv(;ment  depuis  celte 

‘'^tervention. 

Ee  malade  que  nous  venons  de  présenter  nous  paraît  intéressant  à 
*''ers  points  de  vue  : 

JJ  11  réalise  un  exemple  typique  de  diabète  insijndè  traumatique  dont 

^  existe  qu’un  petit  nombre  de  cas  dans  la  littérature. 

Ee  diabète  paraît  être  réalisé  ici  par  une  lésion  de  la  région  infundibulo- 
.uérienne,  lésion  malacique  ou  hémorragique,  consécutive  à  une  contu- 
crânienne,  et  comparable  à  celle  que  l’on  observait  assez  fréquem- 

®*it  pendant  la  guerre  dans  les  cas  de  commotion  cérébrale  directe. 
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Le  diagnosLi(-  d'iinn  liimoiir,  qui  à  un  inoincnl  donnù  avait  pu  se  poser, 
nous  s(uid)Io  |)ouvoir  êire  abandonné,  en  raison  de  l’évolution  du  tableau 
syniptoiiiali((ue  et  surtout  du  fait  que  la  polyurie  s’est  installée  brusque- 
nient  deux  jours  aj)rès  b;  traumatisme. 

2°  Notr(^  inalade  a  [jrésenté  en  plus  un  syndrome  d’hypertension  intra- 
eranienne  irorigine  traumaticjue,  qui  s’est  installé  progressivement  p<»ur 
attcindri!  son  acmé  trois  semaines  environ  après  l’accident  et  pour 
nécessiler  une  trépanation  diicompressive.  .'8ans  être  exc<iptiunnello.  l’by' 
fXTtension  céphalo-rachidienne  consécutive  aux  t  raumatismes  crâniens  est 
un  ])hénomènc  intéressant  en  raison  de  rol)seurité  qui  enveloppe  encore 
le  mécanisnu^  de,  cette  hypertension  (1). 

\'I1.  —  Métastases  cancéreuses  vertébrales  et  Compressions  de 

la  Moelle,  par  M.  M.vcnir.E  REN.\r  n.  {Celte  coininimiealioii  paratl'O 

roinnie  mémoire  orininal  drinn  im  proelinin  numéro.) 

.M.  H<inaud  étudie,  après  avoir  rai)portè  1  observations  avec  autopsie 
et,  étud(^  analomi({ue  détaillée,  les  conditionsdans  lesquelles  se  produisent 
et  s’étendent  au  racdiis  les  h'-sions  néoplasiques,  et  comme  elles  provoquent 
les  compressions  des  racines  et  de  la  moelle. 

Il  insiste  sur  la  facilité  et  la  rapidité  avec  lesquelles  le  tissu  néopla- 
si(juc  pénètre  les  cavités  médullaires  (h;  l’os,  sans  provoquer  dans  le  tissu 
osseux  d(ï  lésions  réactionnelles. 

Pour  fies  raisons  d’ordre  local  (st  général,  il  cfuidut  (pie  Ifud.es  les  lésions 
d’ostéite  <[ui  peuvent  être  décrites  dans  les  os  infiltrés  de  cancer  et  à  plus 
forte  raison  dans  le  sfpiehdie  fies  cancéreux  en  dehors  des  métastases  sont 
d’ordre  banal,  sans  spi’s'i licil é,  et  ne  déiiendf'nl  pas  diriH'l cment  de  I® 
|irésence  (h‘  la  iiéfiplasie. 

M.  Sif;Ani).  —  Les  faits, ((ue  vient  de  nous  ra|i[»()rter  .M.  Mauricis  Iteiiaufl 
sont  pleins  d'intérêt.  L’histoire  du  cancer  rachidien  est.  en  elTet,  à  rcvi' 
ser, comme  luius  nous  sommes  elïorcés  de  le  montrer  avec  mes  cfillabO' 
rateurs,  M.Vl.  Forestier,  Haguenau,  Laplaïuq  Loste. 

Nous  avons  apfitirté,  à  cet,  égard,  un  certain  nombre  de  documents  noU' 
veaux  que  je,  me  permettrai  de  résumer. 

1“  Clinupiemenl.  —  ],a  phase  douloureuse  ilu  déhiil  peut  alïecter  ui^® 
allure  variable.  'raiiDt,  la  flouleiir  s’installe  fixe,  à  fhuueure,  sans  rémissiuU' 
sans  accalmie,  poursuivant  son  évolution  imjilacablemenl,  iirogressiv®’ 
Tantôt,  au  coidraire,  et  c’est  là  le  fait  (pii  n’avait  ]»as  été  signalé,  apr^® 
une  période  de  crises  douloureuses  simulant,  la  n(‘vralgie  sciatiipie  ou  intef 
costale,  l’algie  se  calme,  disfiaraît  jiendant  (pieh[ues  semaines.  Le  dang^*" 
suspecli’’  (le  iiK'lastase  semlde  (hdinitivenumt  écarté.  Mais  le  mal  réapp® 
ralt  soudain  et  s’installe  (h';s  lors  délinitivement  avec  ses  caractères  J® 

(1)  Noms  no  donnons  ici  fpie  le  résiirn(‘  (.'e  coUo  olc-crvalion  qui  foin  l'olijot  '* 
article  plus  complet,  dans  les  Aunulex  île  Méilerine. 
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fixité,  (le  tonalité  et  d’intensité  elassic[ues.  Il  ne  faut  pas  méconnaître  ce 
prologue,  cette  étape  algique  initiale  transitoire  d’alarme. 

Cliniquement  encore,  il  est  des  paraplégies  cancéreuses,  à  périodes  ini- 
l-iales,  mais  surtout  terminales,  non  donloiirenses.  Ces  faits  sont  d’une  extrê¬ 
me  rarét(',  nous  n’en  avons  observé  que  deux.  Lliermitte  a  étudié  la  moelle 
d’un  de  ces  cas  ;  il  a  décelé  l’envahissement  du  parenchyme  médullaire 
segment  (hn-sal)  par  le  tissu  néoplasique,  qui,  s’infillrant  au  travers 
du  faisceau  de  (lowers  et  du  faisceau  restant  latéral,  réalisait  ainsi  une 
xéritable  section  providentielh;  des  cordons  de  la  douleur,  une  cordotomie 
fiistologi(iue  libératrice  de  l’algie. 

2°  Bioloffujiu’ineiü.  —  Le  liquide  céphalo-rachidien  jirélevé  au  cours  de 
l’étape  initiale  algique  des  métastases  rachidiennes,  dans  les  quatre  à  cimi 
premiers  mois  du  début  environ,  ni!  montre  aucune  réaction  pathologi(ju(‘, 
à  p(;ine  une  lég(;re  hyjjeralhuminose,  sans  grande  signification  à  ce  taux. 
C’est  là  un  enseignement  en  contradiction  avec  ce  que  nous  savons  de  l’é¬ 
tude  du  li(piide  céphalo-rachidien  au  cours  des  autres  compressions  verté- 
fifales,  du  ty  pe  pottique  ou  neuro-gliomateux  par  exemjile. 

L’hyperalhuminose  est,  dans  ces  derniers  cas,  décelée  beaucoup  plus 
précocement  et  intensivement.  L’hyperalbuminose  rachidienne  du  cancer 
métastaticpie  n’apparaît  qu’ après  la  phase  initiale,  alors  que  les  troubles 
moteurs  ont  succédé  aux  troubles  sensitifs.  L’épreuve  du  lipiodol  sous- 
urachnoïdien  montre  la  voie  du  liquide  rachidien  libre  pendant  longtemps. 
Ce  transit  épidural  lipiodoh-  est,  au  contraire,  bloqué  plus  rapidement. 

liadiolofiiqucinent.  —  Nous  avons  montré  avec  L’orestier  que  dans  les 
'-Ss  de  métastase  secondaire  du  rachis,  le  corps  vertébral,  en  se  décalci  ¬ 
fiant,  s’alTaisse  sur  lui-même,  s’amincit,  s'aimmuise,  alïectant  une  forme 
de  galet  l(‘,  alors  (jue  les  dis({U(!S  intervertébrau.x  adjacents  restent  jusqu'à 
mort  ('n  état  jtarfait  d’intégrité,  sans  aucune  modification  d’aspect. 

Enfin,  nous  avons  fait  voir  et  Soiupies  également  (même  séance  neuro¬ 
logique),  (|ue  dans  des  cas  exceptionnels  le  corps  vertébral  augmente  sa 
densité,  s’hypcrcalcifie,  et  (pie  cet, le  opacité  se  révèle  nettement  sur  les 
ofichés  (vertèbre  d’ébène  sur  le  cliché  positif,  vertèbre  d'ivoire  de  Sou- 


fioes  sur  le  cliché  né'gatif). 

4“  Ilis.lologiqueinenl.  —  (irâce  aux  recherches  elïectuées  par  le  laboratoire 
^^0  notre  collègue  lioussy,  nous  avons  envisagé  la  possibilité  d’une  osléc- 
’^nlacie  vertébrale,  au  cours  des'états  cancéreux,  c’est-à-dire  d’une  décal- 
O'ficatioti  et  d’un  remaniement  de  l’os  rachidien  au  profit  du  tissu  dit 
Ostéomalaci([ue,  sans  (pi’au  niveau  de  la  vertèbre  ou  des  vertèbres  ainsi 
*'oppées,  on  ait  pu  mettre  en  évidence  du  tissu  néoplasique. 

^ur  les  plaques  radiographiques  cependant,  vertèbre  directement  can- 
Ooreus(>^  ou  vertèbre  ostéomalaci((ue  poro-cane(;reuse,  paraissent  donner 
Os  mêmes  images. 

Ea  question  d’une  toxine  (?)  canci'reusc  pouvant  frapper  à  distance  des 
^ogments  osseu.x  et  perturber  leur  vitalité  se  trouve  ainsi  en  discussion. 

sont  les  différents  doenments  qu’avec  mes  collaborateurs  nous 
^^ons  apporté  à  l’étude  du  camper  rachidien. 
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M.  DE  Martel. —  Maurice  Renaud  insiste  depuis  longtemps  sur  ce  point 
que  l’infection  secondaire  joue  un  grand  rôle  dans  l’évolution  du  cancer 
et  sa  nocivité.  On  ne  peut  man({uer  d’être  frappé  de  l’absence  d’atteinte 
do  l’état  général  dans  les  cancers  non  ulcérés.  La  cachexie  cancéreuse 
proprenuint  dite  n’est  pas  prouvée  <!t  Maurice  Renaud  nous  1(!  fait  remar¬ 
quer  depuis  plusieurs  années. 


M.  (L  Roussy.  —  .Je  jxmse,  comtiKî  .VI.  Renaud,  (pus  lernu;  de  léxioii 
para-cancrreiise  euqjloyé  par  .MM.  Sieard  et  Costeest  jusiiciabbi  de  <[uel- 
(jues  criti(pi(;s.  Dans  les  obs(!rvations  de  c(!S  aut(!urs,  on  trouve;  en  effet 
deux  cas  dans  lesipiels  des  malades  porteurs  de  tumeur  du  sein  ont  fait, 
au  niv<!au  (h;  la  colonn(;  vi;rt(“bral(!,  d(!S  lésions  d’ordr(!  ostéomalaciquc 
tout  à  fait  comparabl(!s  à  celles  (ju’avait  décrit  Vulpian  sous  le  nom  d’o.s- 
téornalacie  sénile.  S’il  était  démontré  ([ue  C(;s  bisions  ostéomalaci<(ues 
relèvent  d’une  ac.l.ion  à  dislance  du  carnair,  action  toxiniqius  ou  autre, 
l’on  S(!  trouve;  alors  en  jerésence  d’un  fait  absolument  nouv(;au.  lîn  (;ffet, 
l’(;xist(;nce  d<;s  soi-disant  toxin(;s  cancér(;u.ses  est  loin  d’être  dénK)ntrée, 
et  la  pliijeart  d(;s  cancérologues  les  m(;ttent  aujourd’hui  en  doute. 

L’est  poiinpioi  je  crois  (pie  les  faits  afiporR's  par  MM.  Si(;ard  et  Loste 
offrent  un  très  grand  intérêt,  à  condition  ([lie  l’on  |)uiss(;  sûrement  éli¬ 
miner  toute  cause  d’erreur  provenant  soit  d’une  simple  c.ryinc.idenci;,  soit 
de  r(;xist(;nce  de  noyaii.x  n(‘0])lasi(pi(;s  [lassés  in;q)(;rcus  au  niv(;au  d(;  b' 
V(;rtébr(;  ostéomalaci([ue  ou  à  son  voisiiiagi;  immédiat. 

M.  Baiuu';.  —  Je  vous  présenti;  di's  radiografiliies  qui  uiontr(;iit  un  état 
ostéomalaiiiqiie  du  sacrum  di;  la  fiartie  adjac(;ntc  des  deux  élions,  et 
des  deux  (l<;rnières  lombaires,  elle/,  un  .suj(;t  jeune  (JG  ans)  atteint  <1® 
syndrome  de  la  ([ueuc  de  cli(;val  (‘t  clu;/,  l(;(piel  il  ni;  jiarait  y  avoii' 
aucun  cuiie(;r  (;n  évolution. 


M.  André Li';m.  — l)ansl(;diagnoslicilesarfectionso.sseusesetleurcau.s®i 
il  ne  faut  jtas  oublier  ipie  le  nombri;  des  réactions  osseuses  est  minime. 

11  n’y  a  guère,  en  elïet,  ipie  deux  variétés  di;  réaction  osseuse  :  ou  biei> 
l’ostéite  [iroductive,  condensanti;  ou  liypcrostosante,  ou  bien  l’ostéite 
destructive,  raréfiante  ;  cette  dernière  comprend  deux  variétés,  ([u’il  faut 
se  garder  di;  confondre  dans  la  nomeneJature,  l’une  est  1’  «  ostéoporose  h 
caractérisée  jiar  la  disparition  jmre  et  simple  des  lamelles  osseuses,  qui  est 
surtout  le  jirocessus  de  la  sénilité,  l’autre  est  l’  «  ostéomalacie  »,  (jui  est 
caractérisée  jiar  le  remplacement  du  tissu  osseux  par  un  tissu  ostéoidei 
c’est-à-dire  très  incomplètement  cahnfié. 

Or,  (|U(;llc  (jiK;  soit  la  cause  des  altérations  osseuses,  ([u’il  s’agisse  d  JU' 
f(;ctiori,  d’intoxication  ou  d’altération  voisine  d’une  lésion  comme  le  (;aU- 
cer,  les  aspects  ra(liograplii({U(;s  et  souvent  histologiques  ne  s(;ront  lU® 
l’elïet  des  processus  de  réavlion  osseuse  et,  par  conséquent,  seront  incapU' 
ble.s  de  fournir  une  indication  sur  la  cause  même  de  la  lésion. 


SÉANCE  DU  5  MAES  1925 


371 


Quanl  à  la  moelle  lihreme,  elle  n’est  aussi  qu’un  processus  de  réaction 
banale;  c’est  une  sclérose  aussi  banale  que  la  sclérose  qui  s’observe  à  titre 
processus  de  réaction  dans  un  tissu  quelconque  à  la  suite  d’une  inflam¬ 
mation  alténuée  et  prolongée  d’origine  infectieuse,  toxique  ou  autri'. 

Dans  l’interprétation  des  aspects  radiograpbicpies  et  même  histolo¬ 
giques  d’une  lésion  osseuse,  il  faudra  donc  se  garder  de  tirer  des  conclu¬ 
sions  troj)  pisiciscs  en  ce  ([ui  concerne  le  diagnostic  et  surtout  la  cause  de 
cette  lésion  :  une  même  cause  peut  produire  des  aspects  très  variés,  non 
feulement  dans  l’ensemble  du  squelette,  mais  même  en  des  points  très 
Proches  d’un  même  os  ;  et,  inversement,  une  altération  osseuse  donnée, 
CO  apparence  identique  sur  différentes  épreuves  radiocrapbiques  ou  même 
®iir  diverses  coupes  microscopiques,  peut  être  due  à  des  causes  très  variées. 

ost  bien  plus  l’intensité,  la  durée  et  le  mode  d’action  de  la  cause  que  sa 
Oature  elle-même  qui  conditionne  la  lésion. 

Ce  n’est  assurément  pas  au  l.issu  osseux  seul  que  s’appliquent  ces  règles 
pathologie  générale;  s’il  nous  semble  particulièrement  important  de 


les 


rappeler  à  propos  du  tissu  osseux,  c’est  parce  que  les  lésions  osseuses 


®ont  à  peu  pr'is  les  seules  qui  apparaissent  nettement  à  la  radiographie  et 
Poree  qu’il  nous  a  paru  qu’on  croit  trop  souvent  pouvoir  faire  un  diagnos- 
sur  une  simple  radiographie,  alors  que  l’examen  microscopique  même 
ferait  parfois  insulTisant  à  ff)urnir  ce  diagnostic. 


Addenda  à  la  séance  du  3  février  1923. 

'^'imeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  Amélioration  rapide  à  la 
suite  d’une  extirpation  intra-capsulaire  par  morcellement. 
Par  J.  Babinski  et  Th.  dk  .Mautel. 

be  début  do  l’afToction  pour  lafiuolle  nous  consulte  M™”  R...,  actuellement  âgée  de 
ans,  date  do  1922.  Il  est  marqué  par  une  céphalée  frontale  qui  devient  rapidement 
fès  violente  et  s’accompagne  de  vomissements  incoercibles.  A  cette  céphalée  se  joint 
'6ntôt  une  série  d’autres  troubles  dont  l’ordre  d’apparition  ne  nous  a  pas  été  indicpié 
ahe  manière  précise  :  ce  sont  des  troubles  do  motilité  du  côté  gaucho,  do  la  titubation, 
l'a  alTaiblissermmt  de  l’ouïe  et  une  diminution  do  la  vision.  Ces  phénomènes  s'accen- 
aent  d’abord  progressivement,  mais  ensuite  n’évoluent  pas  tous  île  la  môme  fai;,on. 

I  a'*  symptômes  d’ordre  moteur  auraient  acquis,  quelques  mois  ajirés  leur  apparition, 
®  degré  d’intensité  qu’ils  ont  maintenant.  La  vision  se  serait  affaiblie  tiendant  un  an 
*  demi  environ,  et  depuis  la  fin  do  1923  la  cécité  serait  complète.  A  cette  époque  les 
'a**eurs  de  tête,  jus(iue-Ié  atroces,  se  seraient  notablement  atténuées.  Pour  ce  qui 
aahcerno  l’affaiblissement  do  l’ouïe,  on  ne  nous  donne  que  dos  renseignements  vagues. 

’°ici  ce  que  nous  constatons  à  notre  premier  examen  à  la  fin  d’octobre  1924  : 

^  ba  malade,  dont  l’intelligenc 

j^l^Poser  l’histoire  de  l’alTection  dont  elle  est  atteinte,  s; 

®  6t  elle  est  déprimée. 

h  est  frappé  par  les  troubles  de  la  parole  ipii  est  scandée  et  qui  présente  tous  les 


'^factéi 


s  qu’on  observe  dans  les  cas  ty[)es  de  sclérose  en  plaijucs. 


Mm  ' 

”  “  H...  se  [ilaint  d’avoir  quehiues  douleurs  de  tète,  mais  elles  sont  minimes  i... 
^'«faison  de  la  céphalée  qu’elle  a  eue  autefois. 

q,  ®  vision  est  complètement  abolie  et  l’examen  oi)htalmoscopique  pratiqué  par  le 
de  1,  décèle  un  léger  ledémo  papillaire  et  une  atrophie  dos  papilles  ayant  l'aspect 

*hophiu  posUiévritiquc. 
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H  y  a  (lu  nyslagniiis  ‘iponlanc'  vers  la  (Jroil('. 

M  H...  est  dans  l'iiupossibilité  absolue  (1((  niarclu'r  sans  aide.  Quand  elle  essaie  de  le 
faire,  6lant  lisgèrcmenl  soutenue,  elle  titube  dès  le  |)remier  pas  ;  son  tronc  ne  suit  pa* 
d’hatiitiub'  le  mouvement  en  avant  du  membre  infè-rieur  (asyncrpic)  ;  elle  a  une  ten¬ 
dance  à  tomber  à  gauelie  id  en  arrière.  Pour  lui  permettre  d’avancer  un  peu,  il  fa"*' 
l'attirer  en  avant  ;  on  rcmar((ue  alors  (pie  du  cijté  gauche  la  flexion  de  la  cuisse  est 
oiaJinairemcnl  démesurée  et  «pie  le  pied  gauche  vient  ensidte  frapper  le  sol  avec  u"® 
certaine  brusrpierie. 

11  lui  est  très  diHieile  de  se  tenir  deboiil,  sans  appui  ;  généralemeni ,  dès  qu'on  l’aban¬ 
donne  à  elle-même,  elle  titubi'  et  il  faut  immédiatement  .se  porter  à  .son  secours  ali" 
d’éviter  la  chute.  Cependant,  en  (‘cariant  ses  jambes,  et  après  quelques  tentatives  po"'' 
trouver  son  éipiilibre,  elle  peut  parvenir  à  conserver  quelques  instants  la  position  de¬ 
bout,  les  pieds  lixés  au  sol;  mais  bienb'it  la  partie  supérieure  de  son  corps  recommcnc® 
à  osciller  et  il  est  aussilVit  n(‘eessaire  de  lui  prêter  assistance. 

.\ssis(',  la  malade  présente  un  léger  tremblement  de  la  tête. 

Elle  déclare  que,  le  côlè  gauche,  de  .son  corps  est  très  affaibli  et  que  les  médecins  P"*' 
lesquels  elle  a  été  soignè-e  autrefois  ont  reconnu  l’existence  d’une  hémiplégie  gauch®- 
En  ri'ialitè,  s'il  y  a  de  ce  cédé  un  afi'aiblissemeni ,  il  est  très  peu  maripiè  ;  en  outre,  1®* 
réflexes  cutanés  et  les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  si  ce  n'est  que  le  réflexe  rot"' 
lien  gauche  est  légèrement  pendulaire.  .Mais  il  y  a  au  membre  supérieur  et  au  merahr® 
inférieur  gauches  des  Iroubh's  de  molilité  consistant  en  une  hy])ermétrie  que  mette"* 
en  (’îvidence  les  diverses  épreuves  usuelles  (porter  l’index  au  liout  du  ne/.,  se  mettre  ® 
genoux  sur  une  chaise,  porter  le  talon  vers  la  fesse  étant  couchée  sur  le.  dos,  etc.). 

11  y  a  aussi  de  l’adiadococinésic  à  gauche. 

Quant  au  membre  supérieur  (d  au  membre  inférieur  droits,  s’ils  iirèsenteni  quelq"®® 
troubles  du  même  ordre,  ceux-ci  sont  très  légers. 

La  face  est  asymétrique  par  le  fait  d’une  parésie  faciale  gauche  à  type  périplu'iriq"®’ 
avec  subexeitaldlilé  faradique. 

Le  réflexe  cornéen  est  très  affaibli  à  gauclie. 

De  plus,  voici  les  résullals  de  rexameu  olologiipie  praliipié  le  I c'' (l('cembre,  pa® 


D'  Weill  : 

"  .\udition.  L’oreille  droili-  présenle  une  légère  diminulion  de  l'acuité  auditive  p"'"^ 
la  voix,  pour  les  diapasons,  pour  la  montre  (nionlre  normalement  entendue  i\  1  m.  *>**  ’ 
à  droite  entendue  à  1  ni.)..\  i/aiiclic.  par  l'épreuve  de  sincérité,  en  assourdissant  l’orcü*® 
droite,  la  malade  perçoit  le  lirait  de  la  voix  sans  compnmdre.  La  monire  est  perçue"" 
contact.  Les  diapasons  sont  faiblemenl  perçus  par  conduction  osseuse  et  aérienne,  1®^ 
sons  graves  mieux  (pie  h-s  sons  aigus.  Toutes  ces  perci'plions  sont  conin'dées  pend"" 
rassourdissoinent  de  l'oreille  droite. 

'  Nystagmus  spontané  vers  la  droite. 

.  Déviation  inscrite  ;  main  g.  cl  d.  dévient  vers  la  droite.  „ 

"  Epreuve  calorique  à  20“.  Or.  g.  :  le  nystagmus  dr.  s'exagère  netlemcnl  après  30 
d'irrigation.  Or.  d.  :  nystagmus  net  à  gauche  en  20". 

«Ces  épreuves  n’ont  aucune  influence  sur  les  dévialions  inscrites  qui  restent  diri?**®* 
vers  la  droite  après  chaque  épreuve.  " 

Nous  portons  le  diagnostic  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébclleux  du  côté  gau®*‘® 
et  nous  proposons  une  opération  ((ui  a  été  pratiquée  le  15  décciubro. 

Ell(‘  a  été  faite,  la  malade  étant  maintenue  dans  la  |iosition  assise.  Anesthésie  I"®" 
à  la  no\  iica’ine  après  injeetion  sous-culanée  d'un  centigramme  de.  cidorhydrate  de 
pliine  et  d’un  milligramme  de  bromhydrale  de  scopolamine.  Eranicctomie  en  un  *1^ 
Découverte  de  la  tumeur  et  extirpation  iniracapsulaire  par  morcellement.  Durée 
l’intervention  :  3  heures.  Aucun  incident  à  noter  pendant  ou  après  l'opération. 

N'oiei  l'état  de  .M  K...,  sept  semaines  après  l'opèralion.  La  vision  reste  abolie,  i"‘ 
tous  les  autres  troubles  .se  sont  plus  ou  moins  atténués.  Le  léger  (edème  papiH""’® 
diminué.  Les  douleurs  de  tête  ont  complèlement  cédé  et  cel  le  sorte  de  paresse  d’espf  ^ 
qu’(!lle  avait  autrefois  a  (lis|iaru.  L(‘  réflexe  cornéen  est  redevenu  normal.  La  fac®  _ 
actuellement  à  peu  prf'S  symétrique.  Il  y  a  toujours  de  l’hyperméirie  ol  de  T"d'" 
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tocinésie,  mais  clics  sont  moins  accentuées.  La  malade  peut  faire  seule  7  ou  8  pas,  ec 
qui  est  un  grand  progrès.  La  dysartlirie  a  diminué  dans  des  proportions  très  considé¬ 
rables  ;  la  parole  est  presque  normale.  Quant  aux  troubles  auditifs,  voici  co  que  le 
D' Wcill  a  noté  lors  de  son  dernier  examen,  le  9  février,  54  jours  après  évidement  do 
'a  tumeur  :  «  L’audition  est  manifestement  améliorée,  ce  qui  est  contrôlé  par  l’assour- 
<li8sement  de  l’oreille  droite.  La  malade  perçoit  certains  mots  prononcés  à  haute  voix 
derrière  elle  ;  elle  perçoit  la  montre  à  2  cm.  du  conduit  o.  g.  Les  déviations  inscrites 
''ers  la  droite  persistent.  Le  nystagmus  spontané  est  imperceptible.  L’éprouve  calo- 
'■'que  à  20°  sur  l’oreille  g.  détermine  un  nyslagmus  net  \’ers  la  dr.  (en  30”)  avec  raccour¬ 
cissement  des  déviations  inscrites,  c’est-à-dire  correction  partielle  de  la  déviation  spon¬ 
tanée  vers  la  droite.  » 


Nous  110  croyuiis  pas  iiocossairo  do  fairo  rossorLir  los  caraoloros  sur  li‘s- 
tiuols  nous  nous  ôtions  fondés  pour  jiortor  lo  diagnostic,  qui  s’imiiosait^ 
nôoplasmc  siégeant  dans  l’anglo  ponto-oérébelloux  gaucho.  J1  y  avait 
^'tiut  lion  do  penser  qu’il  s’agissait  d’une  tumeur  du  nerf  auditif. 

Cette  observation,  et  c’est  là  un  jtoiiiL  intéressant,  contribue  à  montrer 
Itie  rintervention  ebirurgieale,  très  dangereuse  autrefois  c[uand  on  pra- 
Cquait  l’énucléation  de  la  lumeur,  ('sl  relalivemont  bénigne  lorsqu’on 
Une  extiriiatiun  intraeapsulaire  par  morcellement,  suivant  les  indica- 
Cons  de  C.usbing.  Nous  pensons  aussi  qu’on  augmente  les  chances  de  succès 


en  ayant  recours  à  l’anesthésie  locale  qui  diminue  notablement  les  risques 
shock  et  qui  jiermet  d’ojiérer  le  malade  assis,  ce  ipii  jiarait  être, 
ennitne  l’un  de  nous  l’a  montré,  umi  condilion  favorable. 

C’aniélioration  rajiidc  consécutive  à  l’opération  mérite  aussi  de  fixer 
attention.  Tous  h'S  troubles  se  sont  jilus  ou  moins  atténués,  sauf  ceux 
la  vision  sur  lesipiels  la  décompression  ne  pouvait  agir  étant  donné  l’état 
nerfs  ojitiques  au  moment  où  riiitervenlion  a  ou  lieu. 

La  diminution  des  troubles  auditifs  est  i>articulièrement  remarquable, 
^llc  pourrait  même  sembler  i)aradoxale  «  pc(oc/,car  il  serait  assez  logique; 

Penser  que  le  morcellenumt  d’une  tumeur  développée  dans  le  nerf 
®^'ditif  aurait  pour  consécjuence  la  destruction  d’un  grand  nombre  de; 
{iLrcs  ne;rveuses.  Mais,i)ar  contre, on  conc.ent  epie  d’autres  libres  re;foubM;s 
^  peh’ipliérie;  ele  la  tumeur  e;t  épargné(;s  ]iendant  l’acte  o])érate)ire  re- 
Couvront  Ic.ur  loneTionnemcnt,  grâce  à  la  décompression  directe  de  l’a- 
^'^«Stiqu,;  par  suite  de  re;xtirpatiejn  i)lus  ou  moins  conqelète  de  la  tumeur, 
llfûce  aussi  à  la  déconqeression  gémérale  elue  à  la  craniectomie. 

Ln  re;ste,  ce;  e;as  n’est  pas  le;  prefmicr  ele  ce  genre. 

Cushing^  dans  son  ouvrage  sur  les  Tumeurs  du  nerf  audilif  (Iraduc- 
'bn  française,  j).  211)  écrit  : 

"  Il  faut  é'galement  not(;r  eiu’un  nojubre;  ceensidérable  eh;  malades 
l'bints  de  surelité  eonqelète  oïd,  retrouvé  parti(;llement  leur  aemité  audi- 
après  l’opération  (cf.  ejbs.  V,  XV,  XX  et  XXVI).  .l’ai  l'impression 
^l’inné  reslauratie>n  fonctionn(;lle  du  n(;rf  vestibulaire  est  plus  rare 
h  h  NXVI),  bien  (|ue;  élans  un  cas  (obs.  XXII)  j’aie  ])u  voir  se  ré- 
eomplètement  les  fom  tions  auditives  et  labyrinthiques  au  moins 
,  Un  certain  temps.  Tous  ces  faits  nous  prouvent  ejue  dos  fibres  in- 
peuvent  encore  traverser  ces  tumeurs,  eeu  (ce  ejui  est  plus  probable;, 
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si  l’on  considère  la  nature  des  opérations  effectuées),  se  trouver  incorpo¬ 
rées  plus  ou  moins  à  la  capsule  et  récupérer  dans  une  certaine  mesure 
leur  activité  fonctionnelle,  dès  cpi’ellcs  sont  soumises  à  une  tension 
moindre;.  » 


Ostéomalacie  vertébrale  diffuse  chez  les  cancéreux.  Ostéomalacie 

vertébrale  sénile  avec  vertèbre  noire,  par  MM.  Clovis  Vincent  et 

H.  CiiuoinE  (1). 

M.  Sicard  a  montré  récemment  que  certains  sujets  porteurs  d’un  can¬ 
cer  superficiel  ou  profond,  évident  ou  latent,  peuvent  présenter  une  alté¬ 
ration  vertébrale  localisée.  Celle-ci  consiste  d’une  façon  essentielle  dans 
l’aplatissement  du  corps  vertébral,  dans  son  amincissement  qui  peut  aller 
jus<|u’à  la  presque  disparition,  et  cela  sans  altération  des  disques  inter¬ 
vertébraux. 

la;  fait  est  en  lui-même  très  intére.ssant,  peut-être  d’un  intérêt  capital) 
surtout  s’il  se  confirme  que  cette  altération  n’est  pas  liée  dans  tous  les 
cas  au  développement  dans  la  colonne  vertébrale  d’un  foyer  néoplasique 
primitif  ou  secondaire. 

Mais  il  ne  semble  pas  que  l’ostéomalacie  dite  jiaracancéreuse  soit  toujours 
aussi  localisée  que  chez  les  malades  de  MM.  Sicard,  Ilaguenau  et  Coste  ! 
elle  peut  ;d, teindre  plusieurs  vertèbres  et  porter  sur  des  os  voisins.  D’autre 
])art,  nous  avons  retrouvé  chez  de  vieilles  femmes  indemnes  de  cancer  des 
altérations  osseuses  dont  quelques-unes  se  différencient  peu  de  celles  qu’on 
trouve  chez  les  sujets  porteurs  de  cancer. 

Voici  d’abord  une  observation  d’ostéomalacie  vertébrale  diffuse  chez  une 
cancéreuse.  Elle  est  comparabh'  à  celle  ra|)|)ortée  par  notn;  collègue 
M.  Schaeffer  à  la  séance  du  1  décembre  l',)24  : 

l’cmniB  cio  .38  ans.  —  Enlrn  le  18  novoinUrc  l'J’.J'l,  .salle.  Amiral,  à  l’IiAjjiLal  TenoU) 
pour  une  iiiipol(;rico  doulourouse  du  inoinbre  inferieur  ('auclio.  Cancer  du  sein  droit  d" 
type  squirrlie  avec  rélraelion  du  inanielon.  La  glande  tout  entière  est  dure,  atropliieS) 
fortement  adlièrente  à  la  peau  et  au  plan  profond.  Ganglions  dans  l’aisselle.  Né®' 
lilasine  jugé  inopérable. 

Le  membre  inférieur  gauelie  est  douloureux  spontanément  et  dans  les  mouvements' 
I.a  douleur  spontanée  a  comme  siège  d’élection  la  région  trochantérienne.  Me  lé,  eH® 
irradie  à  la  hanche  et  à  la  fesse.  Tous  les  mouvements  actifs  du  membre  sont  douloU' 
reux,  mais  particulièrement  celui  ((ui  consiste  à  soulever  le  talon  au-dessus  du  plan  d" 
lit,  la  Jambe  étendue.  La  marche  est  impo.ssible.  Certains  mouvements  passifs  dél®®' 
iinnent  aussi  une  souffrance  intolérable,  la  mamouvre  de  Laségue  par  exemple.  Le® 
masses  musculaires  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  sont  hyperalgiques  é  la  pression. 

Il  n’existe  pas  de  paralysie  à  proprement  parler  et  l’on  peut  se  rendre  compte  q"® 
l’impotence  résulte  pour  la  plus  grande  part  de  la  douleur.  En  elîet,  si  l’on  mot  les  seg 
ments  do  membre  dans  une  position  convenable,  on  se  rond  compte  que  la  force  nin®' 
culaire  est  bonne. 


(1)  Cette  communication  a  été  faite  on  janvier  iy25,  à  propos  d’une  communioab®® 
faite  par  MM.  Siuaiiii,  llAoiiuNiiAii  et  Cosrn,  dans  ia  séance  du  4  décembre  1924  (V® 
lèbre  cancéreuse  et  paracancéreuse). 
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A  gauche,  rt'flexes  rotulien  et  achilléen  vifs,  pas  <Jo  cloniis.  Rôflexe  cutané  plantaire 
®n  lloixion. 

A  droite,  tous  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux. 

L’état  j<énéral  est  celui  d’une  femme  qui  souffre  nuit  et  jour  et  qui  présente  depuis 
■^8  mois  un  cancer  du  sein. 

Cliniquement,  il  n’existe  pas  de  localisation  secondaire  dans  la  plèvre,  le  poumon,  le 
foie. 

Il  semble  que  l’on  soit  on  présence  d’une  compression  de  la  moelle  ou  des  racines.  Ce¬ 
pendant,  étant  donné  l’état  des  réflexes  tendineux  et  des  réflexes  cutanés  (réfle.xcs  rolu- 
**en  et  achilléen  vifs,  réflexes  cutanés  plantaires  normaux),  on  porte  le  diagnostic 
d’altération  osseuse  de  la  colonne  lombaire,  du  sacrum  ou  meme  de  l’os  iliaque.  Un  exa- 
■nen  radiographique  confirme  cette  idée  et  montre  les  détails  qui  vont  suivre  : 

Sur  des  radiographies  do  profil,  le  corps  do  la  3“  lombaire  se  montre  notablement 
dioins  épais  que  celui  des  vertèbres  adjacentes  ;  son  aplatissement  semble  réel  ;  non  seulc- 
dient  il  a  perdu  do  sa  hauteur,  mais  son  diamètre  antéro-postérieur  est  augmenté,  il 
déborde  la  vertèbre  sus-jacente  en  avant  et  en  arrière  ;  ses  contours  no  sont  pas  régii- 
*®r8,  le  bord  intérieur  porto  une  éminence  qui  paraît  s’enfoncer  dans  le  bord  intérieur 
de  la  vertèbre  voisine  :  son  ombre  radiographique  est  plus  dense  que  normalement,  elle 
dest  pas  homogène,  elle  présente  des  îlots  plus  clairs.  Les  disques  adjacents  à  cette 
''®rtèbre  ont  un  aspect  sensiblement  normal.  La  vertèbre  suivante,  la  d®,  présente  une 
^®fme  et  une  transparence  normales  ou  voisines  de  la  normale;  cependant,  son  bord 
Supérieur  est  lui-même  irrégulier.  La  5“  lombaire  est  plus  altérée  que  la  précédente,  sa 
^orrne  est  irrégulière,  la  moitié  gauche  plus  basse  que  la  moitié  droite  ;  ses  contours 
PaHiculièremont,  ù  gauche,  sont  flous.  La  base  du  sacrum,  les  ailerons  sacrés,  le 
'dfps  du  sacrum,  sur  do  bonnes  radiographies  où  on  distingue  les  détails  des  tètes 
éhlorales,  sont  réduits  a  des  ombres  transparentes  dont  les  contours  sont  adoucis  ;  les 
^l'^tes  sacrées  et  les  trous  sacrés,  bien  marqués  d’ordinaire,  no  se  devinent  même  pas. 

.  le  sacrum  est  presque  tout  à  fait  transparent  aux  rayons  X.  Les  parties  de  l’os 
^-■^que  ad)accntes  au  sacrum  ont  elles-mêmes  un  aspect  imprécis,  ouaté,  c’est  fi  peine 
'es  contours  en  sont  marqués.  La  partie  externe  des  fosses  iliaques,  les  ischions, 
^  pubis,  les  deux  têtes  fémorales,  plus  transparents  que  normalement,  sont  copen- 
^ht  nettement  marqués. 


On  peut  donc  dire  que  chez  cette  femme  la  3®  vertèbre  lombaire,  la 
sont  do'formée.s  et  tassées,  (ats  deux  vertèbres,  mais  surtout  le  sacrum 
les  parties  adjacentes  des  os  iliaques,  n’ont  pas,  vis-à-vis  des  rayons  X, 
densité  égale  à  celle  des  vertèbres  normales.  Sur  beaucoup  de  points, 
*^êlle-ci  n’est  guère  différente  de  la  densité  des  parties  molles. 

11  est  légitime  de  penser  que  cette  transparence  anormale  anx  rayons 
ïlôntgcn  est  liée  à  la  décalcification  des  parties  osseuses, 
luette  décalcification  pourrait  être  interprétée  comme  liée  à  l’envahisse- 
’^'ent  du  corps  vertébral  par  le  néoplasme.  On  pourrait  penser  (jue  le  noyau 
'^^ncéreux  a  proliféré  à  l’intérieur  de  la  vertèbre  et  a  remplacé  le  tissu 
Osseux,  Mais  ici,  il  s’agit  d’une  décalcification  diffuse, qui  porto  sur  plu- 
®'Pürs  Vertèbres  non  adjacentes,  sur  le  sacrum  tout  entier  et  les  régions 
®®crées  do  l’os  iliaquc.il  est  peu  probable  qu’il  yaitlà  développement  de 
^''yaux  cancéreux  tel  qu’on  l’observe  dans  le  foie,  le  poumon,  les  mus- 
et,  même  les  os.  Nous  avons  observé  naguère  de  véritables  localisa- 
osseus(!s  d’un  cancer  du  soin  dans  l’humérus,  la  clavicule,  la  co- 
"ne  dorsale.  A  la  coupe, on  trouvait  à  l’intérieur  de  l’os  non  déformé^ 
''odule  néoplasique, relativement  bien  limité, entouré  d’une  substance 
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uss(^usiî  ni  unonnaloinenl.  inollo,  ni  anormalement  dure,  l.e  nodule 
n('‘üplasi([uo  avait  la  même  strueture  ([uc  la  tumeur  primitive.  .lumentiê 
a  donné  dans  la  lieviie  neurolo(ji(jiie  (1)  de  très  belles  lif^ures  de  ees  locali¬ 
sations  cancéreuses  secondaires  dans  les  vertèbres  (‘t  dans  les  os  du 
crâne,  billes  no  rapi)ollcnt  on  ri(!n  les  images  radiologiques  observées  par 
M.  Sicard  et  ses  élèves,  ni  celles  (|ue  nous  avons  observées  nous-mêmes. 

Voici  maint(mant  une  r)stéomalacio  vi^rtébrabi  sénile  avec  noyau  de 
surcalcification  : 


Vieille  feiiiine  de  85  ans.  Eiilrét^  le  S  (iclobre  1924  pour  séniliti;.  Ue  fait,  depuis  qu’elle 
es!  dans  noire  service,  elle  ne  SC  lève  jamais.  Elle  ne  fait  aucun  acte  déraisonnable' 
l'■.lle  mange  seule  et' proprement.  F.lle  n’est  pas  gâteuse.  Ses  fonctions  digestives,  uri¬ 
naires,  circulatoires,  respiratoires,  se  font  bien.  Rien  ne  permet  de  dire  qu’elle  pré¬ 
sente  vino  néoplasie.  Pas  de  néoj)lasme  apparent  du  soin,  pas  do  néoplasme  utérin,  pas 
(le  néoplasme  gastro-intestinal.  A  la  palpation  abdominale,  on  no  perçoit  pas  de  tu- 
nieur.  Nous  avons  dit  (pi'elle  mange  avec  api)étit  et  qu’elle  digère  bien. 

Deux  anomalies  attirent  iiarüeulièrement  l'attention  chez  elle  :  elle  présente  des  truu 
blés  de  la  marelie,  une  déformation  thoracique  du  type  rachitique. 

Les  troubles  de  la  marche  sont  d'ordre  phobique  —  comme  on  l’observe  chez  les 
lacunaires  ;  au  lit,  les  mou\  ementsdes  immbres  inférieurs  ont  une  force  et  une  amplitude 
convenables.  Réflexes  roluliens  et  aehilléens  vifs.  Signe  de  lîabinsUi  des  deux  côtés. 

Son  thorax  est  déformé,  et  'celte  déformation  est  analogue  à  celle  des  rachitiques. 
Diminution  de  la  hauteur  du  tliorax,  augmenlation  du  périmètre,  thoracique  inférieur 
avec  élargissement  do  tous  les  diamètres.  Cyphore  et  scoliose  cervico-dorsale  supé¬ 
rieure.  Kxagération  de  la  profondeur  de  la  gouttière  costo-vertébrale  droite.  La  loh' 
oiieur  des  meudires  siqïérieurs  et  des  membres  inférieurs,  ((ui  (!st  normale,  tranche  avec 
la  faible  haideur  du  thorax.  Dette,  déformation  thoraciipie  a  été  prognessive.  Elle  date 
d(!  dix  ans  environ.  Elle-même  s'est  toujours  considérée  comme  bien  laile  autrofoi" 
et  les  membres  de  sa  famille  que  nous  avons  pu  interroger  nous  ilisenl  qu  elle  était  di 
laille  normale  et  ne  présentait  pas  de  bosse.  Sa  taille  a  eonnnencé  a  s  affaisser  il  y  ■* 
ipielqiies  années,  Ce  tassement  est  manifeste,  au  dire  de  sa  niéee,  ilepiiis  trois  ans. 

Jîxdnicn  railiiiiiniijliiqiic  ila  .s(/i(e/e//e.  'l'oide  la  colonne  vertébrale  est  dcealcdié' ■ 
La  eidonne  lombaire,  le  sacrum,  sont  particulièrement  transparents  aux  ravoiis  X.  Li " 
eor|)S  vertébraux  sont  à  peine  indiqui'is  par  une  line  ligne.  Ils  sont  déformés  irregiihéD 
dans  tous  les  sens,  du  côté  de  leur  face  et  sur  le  contour.  La  'D  lombaire  surtout  < -*■ 
eomplètenient  aplatie  et  forme  une  galetl.e  aux  deux  faces  et  aux  contours  irrégiihcis- 
i.es  distpies  qui  séparent  les  cor|is  vertébraux  persistent,  mais  eux-mêmes  paraisscnl 
irréguliers  et  ne  méritent  guère  le  nom  de  disques.  L  iipacite  de  pales  ombres  qui  roidl" 
sentent  les  coi'iis  vertébraux  est  à  peine  supérieure  a  celle  des  régions  voisines.  (,(.cpeh 
liant,  l’une  des  vertèbres,  le  .l»  lombaire,  présenté  un  volumineux  novaii  ipii  la  reiilpl'^ 
liresqiic  toute,  do  densité  anormale.  Il  existe  on  effet,  a  1  intérieur  de  cette  vertèbre,  efe 
sorte  de  cube  surcalcilié  dont  la  teinte,  noire  sur  les  positifs  tranche,  avec  la  pâleur  de-' 
corps  vertébraux  voisins.  I.e  sacrum  est  tout  entier  décalcifié  et  c’est  à  peine  si 
devine  sa  silhouette.  Les  os  ilia(|iies  sont  d’une  transparence  anormale.  Il  .semble 
les  fosses  iliaques  soient  déformées,  aplaties,  plus  évasées  qu’à  l’état  normal.  Les  aulfê® 
parties  do  la  colonne  vertébrale  sont  moins  transparentes  et  moins  déformées,  par  cons*^' 
ipienl  moins  décalciliées  que  la  région  lombaire,  la  région  cervicale  mise  à  part. 

\  crtèbres  corvieales,  elles-mêmes  très  |)àles,  no  .se  distinguent  guère  des  disques  ;  6ll*“ 
sont  presiiiie  fusionnées  ;  elles  font  avec  eux  une  colonne  presque  homogène  dans 
iliielle  les  corps  vertébraux  sont  indiipiés  par  des  lignes  indécises  l.es  os  dos  iiarll'-'^ 


(1)  Métastasci  cancéreuses  multiples  au  niveau  du  squelette.  l'.iraplégie  doiilourcii^ 
à  évolution  lente.  Convulsions  épileptiformes  lerininales.  .M,  .liimentié,  Iteinie  «''' 
rnloijiqne  déc.  1923. 
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supérieures  du  corps,  le  crâne,  les  clavicules,  ceux  des  membres  supérieurs  conservent 
Une  densité  proche  de  la  normale.  Il  en  est  de  même  dos  côtes. 

Par  contre,  certains  os  du  membre  supérieur,  l’humérus  en  particulier,  sont  très  dé- 
Calcitiés.  Aux  membres  inférieurs,  la  tête  du  fémur  est  presque  transparente  et  le  bord 
supérieur  du  grand  trochanter  est  citlloché  dans  les  parties  molles  voisines. 

Par  hoiisoifumiL,  (li'calcification,  malléabilité  osseuse,  avec  noyau  ver¬ 
tébral  (b;  surcaleification  chez  une  vieille  femme  de  85  ans  qui  ne  présente 
aucun  eaneer  externe  et  aucun  signe  de  cancer  viscéral,  aucune  nodo¬ 
sité  rachiti([ue  (ui  quelque  point  que  ce  soit. 

La  décalcification  sénile  des  os  peut  amener  des  fractures,  on  le 
sait  depuis  longtemps.  Elle  peut  aussi  être  la  cause  de  déformations  des 
et  du  tronc  en  particulier  qui  donnent  aux  vieillards  un  aspect  d’an- 
ciens  rachitiques. La  colonne  vertébrale  subit  des  modifications  singulières 
scs  différentes  parties  et  de  sa  forme.  Nous  avons  dit  l’aspect  de  pâle 
silhouette,  irrégulière  et  déchiquetée,  que  peuvent  prendre  les  vertèbres 
lombaires,  la  tendance  à  la  fusion  des  corps  vertébraux  cervicaux.  Nous 
avons  dit  aussi  la  déformation  générale  que  peut  subir  la  colonne  verté- 
l'i’ale.  Dans  un  cas,  il  nous  a  été  donné  de  voir  à  la  vérification  anato- 
•’aique  que  la  partie  inférieure  de  la  colonne  cervicale  constituait  une 
Saule  colonne  qui  formait  avec  la  partie  supérieure  de  la  colonne  dorsale 
angle  droit  aigu  et  fixe.  Tout  cet  ensembhï  se  coupait  au  couteau,  et 
'^apondant  ces  différentes  parties  étaient  immobiles  les  unes  sur  les  autres. 
Pour  redresser  l’angle  cervico-dorsal,  il  fallut  rompre  l’un  des  côtés  de 
*’angl(j. 


localisation  des  tumeurs  cérébrales  par  la  méthode  des  injec¬ 
tions  colorées  intra  ventriculaires  à  propos  d’une  pièce  présentée, 

par  DE  VIautel  et  Veeteu. 


•le  suis  de  plus  en  plus  convaincu  qu’il  ne  faut  pas  entreprendre  le  trai- 
®Uient  chirurgical  d’une  tumeur  cérébrale  avant  d’avoir  tout  fait  pour 
P'''5ciser  le  siège  do  cette  tumeur  . 

Il  ho  faut  renoncer  à  traiter  directement  une  tumeur  cérébrale  (luc  lors- 
on  a  épuisé  tous  les  moyens  de  la  localiser  ;  alors  seulement  on  aura 
®  droit  de  se  contenter  d’un  traitement  palliatif. 

^  peine  40  %  des  tumeurs  cérébrales  sont  localisables  par  l’examen  clini- 
Aussi  faut-il  avoir  recours  à  d’autres  procédés  pour  déterminer  le  siège 
tumeurs  cérébrales. 

La  radiographie  entre  les  mains  de  spécialistes  très  bien  outillés  et  ayant 
^  grosse  habitude  de  ces  recherches  permet  de  déceler  les  tumeurs  ayant 
Un  certain  degré  de  calcification,  ce  qui  n’est  pas  rare. 

W  Pursonnellemont  pratiqué  l’ablation  de  tumeurs  qui  avaient  été  loca- 
Uniquement  par  la  radiographie  stéréoscopique.  M.  .Souques  a  publié 
moi  ici  même  une  très  belle  observation  do  ce  genre. 

®  docteur  R.  H,  Newell  (Department  of  Rœntgcnology  ;  Stanford  Uni- 
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vorsiLy  Hospital)  a  publié  l’année  cl(5rnière  sur  ce  sujet  une  clinique  rem¬ 
plie  d’observations  fort  intéressantes.  Miller,  Dandy  et  rteuer  y  ont  éga- 
lenumt  insisté. 

I.a  pneuniograpliic'  pré(^onisi‘e  d’abord  par  Dandy  a  également  permis 
de  localiser  nombre  d(!  tumeurs  qui  n’étaient  pas  locali.sablcs  clinique¬ 
ment,  mais  cette  méthode  n'e.st  pas  sans  inconvénient. 

Enfin  l’injection  de  liquide  coloré  dans  les  ventricules  égahnnent  propo¬ 
sée  el  utilisée  par  Dandy  smnble  aussi  une  méthode  intéressante.  C’est 
d’elle  dont  je  veux  vous  parler  aujourd’hui.  Elle  consiste  pour  estimer  leur 
capacité  et  aussi  leur  libr(î  communication  ave*^  le  3®  ventricule,  et  par 
•son  intermédiaire  avec  le  d'  ventricule,  à  ponctionner  les  ventricules 
latéraux  et  à  les  remplir  ensuite  à  l’aide  d’une  solution  colorée. 

•Je  prendrai  pour  expliquer  la  méthode  l’exemple  d’un((  malade  dont 
mon  ami  Vell.er  vous  présentera  tout  à  l’iieure  le  cerveau. 

(iette  malade  était  atleinte  d'une  hypertension  inl.racraniimnc^  bien  ca¬ 
ractérisée  sans  aucun  symptôme  de  localisation. 

Sous  anesthésie  locale,  nous  lui  avons  ponctionné  le  ventricule  latéral 
droit  au  niveau  de  la  corne  occipitale.  Dette  ponction  a  été  très  facile- 
Nous  avons  rencontré  le  camtricule  pre.sque  aussitôt,  le  liquide  s’est  échap' 
pé  en  jet  et  nous  avons  pu  rtîtircir  très  facilejnent  trenl.e  centimètres  cubes 
de  liquide. 

De  ce  pnunier  fait,  nous  avons  conclu  que  le  ventricule  latéral  droit  étaif 
grand  et  distendu,  que,  par  conséquent,  il  ne  devait  pas  exister  de  tumeur 
dans  l’hémisphère  cérébral  droit. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  qui  avait  été  recueilli  aseptiquementt 

nous  avons  mis  un  centimètrecubed’unesolutiondebleu  demélhylènctrès 

concenirée  (dnous  avons  réinjeclé  ce  liquid(ï  coloré  dans  hi  ventricule  droit' 

Di.x  mituites  après,  nous  avons  i)onctioriné  le  ventricule  latéral  gauche- 
Nous  l’avons  trouvé  également  grand  et  distendu,  mais  rempli  d’un  liquid® 
bleu  très  coloré-.  D’où  cette  second(!  cf)nclusion,  (pi’il  n’y  avait  probe' 
blcment  pas  de  tuimnir  dans  l’hémisphère  gaucluî  <;t  ipu^  les  deux  veritn' 
cides  communiquaient  largement  entre  eux. 

un  ((uart  d’iu-urc-  de  là,  nous  avotis  pratiquée  une  [)onction  lombaire- 
l.e  li((uide  (-oulait  sans  grandes  pression  et  m?  présentait  aiu-.une  (-.oloratiee- 
D’où  (-et  t(î  troisième  conclusion  qu’il  existail  très  probablement  une 
meur  dans  l’étage  intérieur  du  crâne  (pii  (-omprimait  la  région  du  3®  ventr) 
cule.  Le  matin  du  jour  où  nous  allions  opérer  la  malade,  elle  est  morte  sul’) 
Dmient  et  l’autopsie  nous  a  montré  que  le  diagnostic  que  nous  avions  D’ 
était  exact. 

A  la  nécropsic,  nous  avons  constaté  qu’il  s’agissait  d’une  tumeur  de  l’e®^ 
gle  ponto-(-érébelleux  qui  avait  complètement  aplati  la  protubérance  et 
bulbe,  comnu!  vous  pouvez  le  voir  sur  cette  pièce. 

Dans  un  autre  cas,  nous  avons  pu  par  le  mêmeproci-dé  constater 
tissement  et  la  disparition  presque  complète  du  ventricule  latéral 
côté  d’un  volumineux  abcès  cérébral  que  nous  avons  pu  ainsi  localise*" 
ouvrir.  | 
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Dans  un  iroisième  cas,  nous  avons  pu  de  même  localiser  clans  l’hémi¬ 
sphère  cérébral  droit  une  volumineuse  tumeur  énucléable  du  lobe  frontal. 

M.  DE  Martel.  —  Cette  malade  a  été  opérée  suivant  une  technique  que 

préconise  depuis  de  nombreuses  années.  Voici  les  caractéristiques  de 
•^^ette  technique  que  M.  Babinski  vient  de  vous  énumérer  en  partie  à  l’oc¬ 
casion  du  cas  particulier  que  nous  vous  présentons. 

1° Malade  en  position  assise,  ce  qui  diminue  considérablement  l’Iiémor- 
ï'agie  veineuse. 

20  Anesthésie  locale  à  l’aide  de  novocaïne  à  1  pour  200  sur  une  malade 
cveillée  ayant  simplement  reçu  un  centigramme  de  morphine  et  ua  milli¬ 
gramme  de  scopolamine,  pouvant  par  conséquent  obéir  aux  ordres  qu’on 
'ui  donne,  tourner  la  tête,  la  pencher,  respirer  profondément.  Sur  une  ma- 
'■rde  ainsi  éveillée  les  plus  petites  modifications  de  son  état  se  manifes¬ 
tent  immédiatement  avec  plus  de  clarté  que  chez  une  malade  endormie. 

3°  Incision  en  arbalète  de  Cushing. 

4°  Trépanation  bilalérale  de  la  fosse  cérébelleuse  empiétant  en  haut  sur 

fosse  cérébrale  postérieure  et  découvrant  largement  le  sinus  latéral. 

5®  Section  de  la  faux  du  cervelet  après  ligature  du  sinus  qu’elle  contient, 
'ncision  de  la  dure-mère  et  découverte  de  la  totalité  du  cervelet. 

6®  Inclinaison  de  la  tête  de  la  malade  du  côté  opposé  à  la  tumeur,  chute 
4u  cervelet  du  côté  de  l’inclinaison,  découverte  de  la  tumeur. 

7°  Libération  très  douce  de  la  tumeur  en  évitant  toute  lésion  du  lascis 
''vineux  qui  l’entoure. 

8®  Incision  de  la  capsule  de  la  tumeur  et  évidement  complet  de  la 
*'Umeur  en  ne  laissant  que  sa  coque. 

^“Bourrage  léger  de  la  cavité  constituée  par  la  coque  vide  à  l’aide  d’une 
Petite  mèche  de  gaze  très  molle. 

10®  Fermeture  incomplète  de  la  dure-mère  et  fermeture  très  soignée  des 
Parties  molles  en  deux  plans,  un  plan  sur  l’épicrâne,  un  plan  sur  la  peau. 

I^urée  inoyeTine  de  l’opération,  deux  heures  et  demie  à  trois  heures  et 
Résultat  souvent  très  bon. 
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Leçons  de  Clinique  médicale  (Licôes  do  clinica  rncdica),  par  Osvaldo  de  Ouveiba, 
1  vol.  iii-S“  do  370  iKif'os,  lyp.  .\iTiorioa,  Hio  de  .Janeiro,  1924. 

L’autour  a  reproduit  dans  ce  volume  une  série  de  leçons  professées  à  la  Faculté  de 
Rio  et  portant  sur  des  sujets  très  divers.  On  remaiapiera  l’orflre  et  la  clarté  de  cha¬ 
cune  de  ces  leçons  ;  celle  qui  traite  du  tabes  paraît  particulièrement  intéressante. 

F.  Deleni. 

Les  Principes  de  la  Vie,  par  E.  Gillard,  1  vol.  in-isu  de  200  paf'es,  Maloine,  édit., 

L’autiuir  fonde  les  principes  de  la  vie  sur  les  constantes  do  la  bioloffie  élémentaire 
et  fait  du  réflexe  nerveux  cérébral  la  condition  meme  de  l’intelligence  avec  ses  dcu>' 
fonctions  essentielles,  faculté  de  connaître  et  faculté  de  penser.  L’intelligence  humain^ 
est  une  des  formes  d(^s  forces  universelles,  qui  toutes  concourent  au  même  but,  la  liC' 
fi^ctiou  continue  de  la  \'ie. 

E.  F. 

Contribution  à  l’étude  des  Syndromes  Douloureux  par  atteinte  des  Bêlai® 

Cellulaires  de  la  Sensibilité,  par  Marie  Nicolesco,  Thèse  de  Paris,  100  page® 

Arnette,  édit.,  Paris,  1924. 

11  s’agit  do  la  douleur  d’origine  nerveuse,  et  uniquement  de  colle  qui  résulte  de  l’ai' 
leintü  des  relais  cellulaires  di'  la  sensibilité.  Les  phénomènes  douloureux  ainsi  provo¬ 
qués  s’opposent  par  leur  importance  à  l’indolence  des  faisceaux  blancs  do  la  conduc¬ 
tion  sensitive  à  l’intéiàeur  du  système  nerveux  central  (exception  faite  do  la  parti® 
intra  médullaire  des  racines  iiostérieures).  Ces  phénomènes  douloureux  se  retrouvohi 
ù  tous  les  étages  :  ganglion  rachidien,  corne  postérieure  de  la  moelle,  noyaux  sensitif® 
bulbo-protubérantiels,  thalamus.  Ils  manquent  habituellement  dans  les  cas  d’atteini® 
du  neurone  cortical. 

Ces  syndromes  douloureux  présentent  un  type  spécial  (douleur  d’origine  cellulaire) 
qu’il  est  facile  de  reconnaître  et  dont  la  douleur  thalamique  et  la  douleur  zonatcus® 
constituent  les  deux  aspects  les  plus  fréquents  et  les  plus  caractéristiipjos.  Il  s’agit  d® 
douleur  continue,  diffuse,  bridante,  contusive,  tenace,  avec  exacerbations  lontcih®®^ 
progressives  et  dégressives,  rebelle  à  tout  traitement.  Elle  peut  s’accompagner  d® 
troubles  vaso-moteurs.  .\  l'appui  fie  sa  description,  N.,,  relate  un  certain  noml'f® 
d’intéressantes  observations  anatomo-cliniques. 
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I-e  fliagnoslic  de  ces  syndromes  douloureux  est  aisé  d’après  ces  caractères.  Il  pré¬ 
sente  cepentlant  quelques  difficultés  avec  les  douleurs  causalgiques. 

Quant  à  la  nature  intime  de  ces  syndromes  douloureux,  le  fait  que  la  lésion  des 
faisceaux  blancs  sensitifs  à  l’intérieur  du  névraxe  ne  provoque  pas  de  douleurs  (excep¬ 
tion  faite  pour  les  racines  postérieures  intramédullaires)  impose  l’idée  qu’ils  sont  dus 
à  l’atteinte  môme  dos  cellules  sensitives.  Si,  par  certains  de  ses  caractères,  l’aspect 
•bèmo  de  la  douleur  rappelle  les  sympatlialgios,  il  est  difficile,  dans  l’ignorance  où 
*  on  est  de  l’aspect  et  do  l’importance  des  cellules  sensitives  végétatives  dans  les  cen¬ 
tres  de  la  sensibilité,  <le  savoir  si  leur  part  est  prépondérante  dans  la  patliogéi^  de 
•o  douleur.  IJ’autanl  ([u’il  est  aussi  vraisemblable  de  penser  ([ue,  dans  les  cas  envi¬ 
sagés,  les  manifestations  synqjathiqiies  sont  d’ordre  purement  réactionnel  ou  réflexe. 

E.  F. 

Études  sur  les  Aphasies  (Studi  sulle  afasle),  par  .\ldo  Agosta.  Eassc.gnn  di  SUuU 

Psichialrici,  t.  13,  fasc.  1-2,  janv.-avril  1924  (Extrait,  144  pages,  avec  figures). 

L’auteur  prend  nettement  position  contre  la  conception  de  contres  préformés  du 
langage,  centres  deréception  et  fl’émission  étroitement  définis  sur  l’écorce.  La  faculté 
•lu  langage  est  extrêmement  complexe  ;  elle  ne  saurait  être  localisée,  car  la  recherche 
•los  localisations  est  souhunent  permise  quand  il  s’agit  d’actes  moteurs  simples,  ou 
•le  sensations  simples. 

L’on  ne  peut  considérer  la  zone  de  WernicUe  que  comme  une  zone  «le  projection 
eerticalo  des  fibres  acoustiques  engagées  dans  la  pt«rccption  des  phonèmes. 

II  n’existe  pas  d««  contre  de  Broca  autonome,  car  on  «luit  l’assimiler  à  l'opercule  de 
Lolando.  Le  langage  iloit  être  considéré  comme  un  phénomène  d’association  ;  les 
fslsccaux  d’association  sont  intéressés  dans  son  mécanisme,  et  principalement  le 
f8lscoa\i  arqué  du  côté  gauche,  qui  passe  au-dessus  de  l’insida;  mais  il  est  vraisom- 
l'iable  que  le  faisceau  occipito-frontal  intervient  également,  de  sorte  qu’une  locali¬ 
sation  de  la  zone  du  langage  ne  peut  être  que  très  relative. 

Si  l’on  considère  le  langage  comme  un  phénomène  de  nature  réflexe,  comme  une 
Systématisation  de  réflexes,  on  saisit  la  possibilité  des  compensations  qui  s’établis- 
®®nt  par  les  voies  tran.scalleuses  obliques,  selon  le  schéma  drossé  par  l’autour. 

La  lésion  la  plus  dommageable  pour  la  fonction  de  la  parole  est  celle  du  centre 
••''aie  dans  sa  partie  située  au-dessus  du  noyau  lenticulaii'c  gauche. 

F.  1). 


^htribution  à  l’étude  do  l’Hypertension  intracrânienne  posttraumatique. 
Éssai  de  physio-pathogénio  de  l’Hypersécrétion  Céphalo-rachidienne  trau- 
^‘^tique,  par  Gustave  Bidoux.  Thèse  d’Alger,  81  pages,  lmp.  Pfeiffer  et  Assante, 
•^Iger,  1 9‘24 . 

Le  Syndrome  d’hypertension  intracrânienne  apparaissant  à  la  suite  di«s  trauina- 
f’israes  cranio-encéphaliques  reconnaît  dos  causes  multiples;  l’auteur  a  recherché  s’il 
existait  des  cas  relevant  exclusivement  de  l’hypersécrétion  céphalo-rachidienne 
il  a  précisé  le  mécanisme  de  cette  hypersécrétion  posttraumatique.  En  dehors  de 
l'ente  lésion  macroscopique,  les  traumatismes  crâniens  peuvent  en  effet  provoquer 
*iyportension  céphalo-rachidienne  ;  celle-ci  est  le  plus  souvent  instantanée,  mais 
®*l6  peut  être  tardive;  l’hyperactivité  sécrétrice  des  plexus  choroïdes  a  pour  consé- 
'Ihcnce  la  stas(«  veineuse  cl  la  congestion  encéphalique  qui  accroissemt  l’hypertension, 
®fnsi  qnç  l’irriiation  du  système  méningo-ép«Midymo-plexiel.  Ponction  lombaire,  tré- 
P^hationdécompressivo,  drainage,  ponction  ventriculaire  sont  les  mesures  thérapeu- 
•lUes  à  appliquer  selon  les  indications.  E.  F. 
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Anesthésie  locale  et  Oto-Rhino-Laryngologie,  |iai'  GEonous  Canuyt,  brocli. 
iii-8“  (le  248  pages,  ii"  13  des  Monographies  oto-rhino-lanjngologiques  inlernalio- 
nrilrs.  Presses  universitaires  de  l'rancc,  Paris,  1923. 

Getl((  monographie,  mise  au  jjoint  de  recherches  poursuivies  pendant  plusieurs 
anni’es,  est  à  signaler  en  raison  de  son  importance  tlni'orKpic  et  surtout  pratique. 
Après  a\  uir  rappelé  avec  insistance  les  principes  généraux  qui  constituent  les  condi¬ 
tions  indisi)ensuhles  de  toute  bonne  anesthésie,  Pauteur  décrit  en  détail  lu  technique 
et  l’instrumenta tlon  (pii  conviennent  pour  i'anesthésic,  des  différentes  régions  qui 
sont  (lu  domaine  de  Poto-rhino-laryngologisle. 

E.  E. 


Les  manifestations  tardives  de  l'Encéphalite  Épidémique,  par  M»”  GABUiELiui 
Lévy,  Gaston  Doin,  édit.,  Paris,  1925. 

Réédition  en  un  volume  de  380  pages,  illustré  de  53  figures,  de  la  thèse  de  l’auteur. 
Gn  trouvera  l’analyse  détaillée  de  cette  très  importante  étude,  dont  le  moins  que 
l’on  puisse  dire,  c’est  qu’elle  est  à  juste  titre  devenue  classique,  dans  le  numéro  du  mois 
(le,  novembre  1923  de  la  Itevue  neurologique  (page  425). 

Elle  est  précédée  d’une  préface  de  M.  le  P'  Pierre  Mario  dans  le  service  duquel,  ù 
la  .Salpêtrière,  a  été  puisée  la  riche  documentation  clinique  de  M“*  G.  Lévy. 

PiiiniiE  Mathieu. 

Encéphalite  épidémique  avec  considérations  particulières  sur  ses  manifes¬ 
tations  tardives.  par  M.  La  ToanE.  1vol.  Sassari,  1 923.  ((;iini(pH(  des  Maladies 

nerveuses  et  mentales.  Professeur  Rossi.) 

Le  travail  d’ens(!mbl(ï  résume  nos  connaissunci,(S  actuelles  sur  l’encéphalite  épidé¬ 
mique,  aiguë  et  elironi(pie. 

I.’auteur  fait  d’abord  une  étu(l(!  historhpie  de.  la  maladie  et  des  faits  que  l’on  a  pu 
élablir  au  point  de  vue  éliologi(pie  et  épidémiologique  sur  cette  (picsLion.  Puis  i' 
passe  à  l’étmb!  cliniipie  (pi’ii  (iivise  en  deux  parlies,  la  première  étant  consacrée  à  lu 
phase  aiguë,  et  i’aulr((  à  la  phase  chronique  d((  l’encéphalite.  Pour  ce  (jui  est  de  1» 
phase  aiguë,  (piatre  ordres  de  symptômes  principaux  sont  décrits  et  minulieuseineut 
analysés  :  les  troubles  (lu  sommeil,  les  troubles  moteurs,  les  phénomènes  sensitifs 
méningés,  les  troubles  psgehiques. 

A  propos  des  troubles  du  sommeil,  l’auteur  note  des  faits  intéressants  de  somnatn- 
ludisme.  Parmi  les  troubles  moteurs,  il  distingue,  les  troubles  pur  (léficil  et  les  troul'lL’i’ 
par  excilalion  motrice. 

Puis  il  étudie  les  troubles  du  tonus,  b(S  troubles  des  réflexes,  ('iilin  les  jihénonièut'i’ 
sensitifs  ((I  psychi(pies. 

A  c(d,t((  étude  neurologique  succède  celle  des  phénomènes  généraux,  température- 
respiration,  circulation,  etc.,  et  celb(  des  humeurs  :  li(|ui(l(!  céphalo-rachidien,  urine- 
.^Iirès  avoir  (b-crit  les  diffénuiles  fornuis  cliniques  et  bis  VHriét(>s  de  leurs  évolutions- 
l'auteur  consacre  un  eha|)itre  important,  orné  de  belles  ligures,  à  Panatomic  patholo- 
gicpie.  de  la  maladie- 

Enlin  il  compar((  l’encéphalite  épidémique  aux  autres  (-ncéphalites,  non  suppuré®*' 
et  conclul,  de  cett(!  in-emière  fiartie  du  traxail,  (pie  Pencéiihaiitc  épidémiiiuo  n’est- 
pas  un  syndrome,  comme  l’ont  suggéré  certains  auteurs,  mais  une  entité  nosologiq*''^ 
bien  déllnii-,  (iue  à  um-  infection  spécilique. 

La  deuxième  partie  dii  travail  est  con.sacréc  à  l’encéphalite  à  évolution  chronlqu®' 

Parmi  ces  formi-s,  l’autimr  distingue;  les  sé(|uelles  psychiipies,  les  séquelles  ncurO" 
lo^-iipies  le  syndromi!  exeito-moteur  et  b-  syndrome  parkinsonien,  ampiel  il  consacré 


ANAL  Y  SE  S 


383 


la  plus  grande  place,  enfin  les  sétiuelles  d’ordre  général,  telles  que  obésité,  diabète 
insipide,  troubles  du  sommeil. 

L’étude  du  syndrome  parkinsonien  extrêmement  approfondi,  s’accompagne  d’une 
L’ès  belle  iconograpliic  et  de  douze  observations  personnelles,  parmi  lesquelles  il 
faut  noter  tout  particulièrement  la  seconde,  qui  signale  des  crises  oculaires  rarement 
observées,  et  la  sixième  qui  signale  un  cas  de  stéréotypic  intéressant.  Une  étude  ana¬ 
tomo-pathologique  fait  suite  à  cette  étude  clinique,  un  chapitre  important  do  consi- 
’Jérations  i)atliogéniques  termine. 

Ajoutons  enfin  qu’un  chapitre  de  thérapeutique  et  une  bibliographie  considérable 
'ionnent  s’ajouter  à  cette  monographie,  l’une  des  plus  complètes  qui  aient  été  écrites 
s*ur  le  sujet.  Gadribllê  Lévy. 

La  Système  Neuro-végétatif  dans  les  Syndromes  Post-Encéphalo-léthargiques. 

parjAceuesDE  Massary.  Thèse  de  Parix,  221  pages.  Soc.  gén.  d’Impr.  et  d’Ed., 
Laris,  19’24. 

Les  malades  présentant  le  syndrome  parkinsonien  postencéphalitiquc  sont  pour 
*a  plupart  neurotoniques,  avec  prédominance  parasympathique  ;  on  peut  distinguer 
Jeux  phases  ou  degrés  de  l’état  neuro-végétatif.  Au  début,  et  si  l’atteinte  infectieuse 
éausalc  a  été  peu  étendue,  n’entraînant  que  dos  signes  cliniques  do  faible,  intensité^ 
y  a  vagotonie  simple;  plus  tard,  ou  si  l’atteinte  infectieuse  a  été  violente  et  qu’on 
trouve,  en  présence  d’un  syndrome  parkinsonien  très  marqué,  il  y  a  neurotonie 
avec  prédominance  vagotonique  légère. 

L’affection  peut  atteindre  rapidement  le  second  (b'gré  ;  mais  elle  peut  la^ster  imlé. 
■‘Uiment  au  lu-cmier  degré  ;  la  constatation  de  la  vagotonie  n’implkpie  pas  l'existence 
J’un  processus  évolutif  ni  le  pronostic  d’une  neurotonie  plus  ou  moins  prochaine. 

Tous  les  médicaments  qui  stimulent  le  parasympathique  augmentent  la  rigidité  i'*' 
'as  tremblements;  au  contraire, les  paralysants  du  système,  atropine  et  scopolamine 
aniéliorent  les  symptômes,  h  la  condition  (pie  la  vagotonie  soit  seulement  moyenne  . 
**  fa  parasympathicotonie  est  intense,  et  la  neurotonie  maiapiée,  ces  médicaments  n’a- 
k'issent  jilus.  Les  actions  en  sens  inverse  dos  substances  pharmacodynamiques  démon- 
ffent  l’influence  des  systèmes  neuro-végétatifs  sur  le  tonus  musculaire.  L’un  et  l’autre 
^ant  antagonistes.  Chez  les  parkinsoniens  neiirotouiques  au.x  deux  systèmes  hyper- 
”^citables,  mais  à  prédominance  parasympathique,  on  peut  concevoir  une  inversion 
f'rusque  de  cet  état;  ceci  expliquerait  la  kinésie  paradoxale;  pareil  renversement  a 
*'èguliéremenL  lieu  jiendant  le  sommeil. 

L’engraissement  eiicéphalitique  serait  dû  à  l’hyiter-parasympathicolonie  de  la 
W'riode  infectieuse  ;  il  disparaît  (piand  le  sympathi(pie  devient  aussi  hyperexcitable. 

L’cneéphalite  iéthaigi(iue  frajqjc  avec  prédilection  le  système  jiallidal  tle  li.  llunl 
''ahs  le,  mésocéphale.  Ce  système  siu-ait,  par  les  voies  extrapyramiilales  qui  en  éma¬ 
nant,  un  centre  régulateur  <lu  tonus  musculaire;  il  envoie  également  des  faisceaux 
“’i’i  centr(!s  sous-opti(iues  tient  les  altérations  isolées  peuvent  commander  des  symp- 
L'tincs  neuro-végétatifs  spéciaux,  glycosurie,  engraissement,  amaigrisseimmt,  suscep- 
'■‘Lfes  d’ailleurs  de  sc  voir  liés  au  parkinsonisme  purement  pallidal.  C’tîst  donc  dans 
*a  Pallidum  ipic  doivimt  se  trouver  les  centres  neuro-végétatifs  supérieurs  ayant  une 
action  inhibitrice  sur  les  deux  systèmes  antagonistes,  mais  surtout  sur  le  parasym- 
•*®lhique  excitatiMir  du  tonus  musculaire.  Sa  destruction  entraîne  la  libération  des 
’'®ax  partîtes  constituantes  et  oi)posées  du  système  neuro-végétatif  en  commençant 
le  vagmq  puis(pio  dans  l’encéphalite  léthargi(|ue,  puisque  dans  ses  séquelles  la 
'’agotonie  apparaît  la  première  et  que  l’on  voit  dans  la  maladie  de  Parkinson,  ou 
'haladi,.  ih,  Innus,  se  succéder  les  deux  phas((s  de  vagotonie  et  de  neurotonie. 
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Le  Béflexe  Solaire,  par  Jean  Heboul-Lachaux.  Thène.  de  Paris,  100  pages, 

A.  Legrand,  édit.,  Paris,  1923. 

I.e  rélloxe  solaire  est  caractérisé  par  la  diminution  de  l'amplitude  de  l’indice  oscil" 
lométriqtio  sous  rintluence  de  la  pression  méthodique  de  la  région  épigastriipio  ;  ce 
réflexe  patliologi(pie  traduit  l’hyperexcitahilité  du  sympathique  thoraco-lomhairc. 

lîéflexe  solaire  et  réflex(^  oculo-cardiaqiuî  sont  relativement  antagonistes  et  la  re¬ 
cherche  d(!  l’un  doit  accompagner  la  recherche  de  l’aulro  ;  de  cette  façon,  en  psychia¬ 
trie  notamment,  (ui  pourra  se  rendre  compte  do  l’état  du  déséquilibre  végétatif  pré¬ 
senté  par  les  malades.  E.  F. 

La  Doctrine  Psychanalytique  de  S.  Freud  (La  dottrina  psicoanalitioa  dl  S.  Freud), 
par  (liovANNi  Lapone,  hrochurc  in-8»  de  02  pages,  iN'icola  Zanichelli,  édit.,  Bolo¬ 
gne,  1924. 

L’auteur  a  réussi  à  condens(^r  dans  cet  opuscule  et  à  exposer  d’une  façon  aussi  claire 
que  précise  tout  ce  (pi’il  est  utile  de  retenir  de.  la  doctrine  de  Freud  et  des  applications 
thérapeutii|ues  (|u'(dle  comporle. 

F.  Deleni. 

Pédagogie  et  Psychanalyse  (Pedagogia  e  psicoanalisi),  par  Francesco  Libarelli, 
avec  une  préface  de  M,  Levi  BrANCiiiNi,  hroch.  in-H»  rie  140  pages,  Lihr.  psicoa- 
nal.  ital.,  Teramo,  1921. 

Travail  d’une  utilité  réelle.  Aju-ès  une  révision  de  la  théorie  psychanalytique  et 
dos  critiques  (pi’ou  lui  oppose,  l’auteur  fait  ressortir  l’importance  (pi’a  la  psychana¬ 
lyse  pour  la  pédagogie  ;  en  mettant  au  jour  l’inconscient  îles  sujets,  elle  découvre  leurs 
tendances  et  renseigne  sur  leui'  capacité  d’éducation.  Sans  viser  à  se  suhstituer  à 
jiédagügie  générale,  la  psychanalyse  lui  vient  eflicacemcnt  en  aide. 

F.  IJeleni. 

L'Angoisse  humaine,  par  .'Maurice  de  Fleury,  1  vol.,  288  pages.  Editionsde  France. 

Paris,  1925. 

Le  livre  doit  être  lu  jiar  les  neurologistes  et  les  psychiatres  ;  ils  en  hénélicioront 
encore  plus  que,  le  grand  public  auquel  il  semble  destiné  par  sa  tournure  littéraire  et 
sa  présentation  avenante.  Lar  il  n’est  pas  mauvais  iiuo  les  hommes  do  science  renon¬ 
cent  de  temps  à  autre  à  leur  langage  hermétique  et  puissent  se  convaincre  qu’on  peut 
aborder  les  problèmes  les  plus  graves  avec  un  visage  souriant.  Il  importe  surtout 
qu’ils  ne  [lerilent  pas  de  \'ue  les  formes  discrètes  des  maladies  de  l’esprit,  colles  qu’on 
frôle  journellement,  et  qui  trop  souvent  restent  méconnues,  parce  qu’elles  n’ont  P®® 
la  brutalité  des  schémas  nosographiiiues.  Ernest  IJupré  excellait  dans  la  reconnais* 
sance  de  ces  empreintes  atténuées  des  tares  psychopathiques.  M.  Maurice  de  Fleury 
no  s’y  montre  pas  moins  exjicrt.  Merveilleusement  servi  par  sa  langue  souple  et  élé* 
gante,  il  vient  d’écrire  un  liv're  de  vraie  psychiatrie  dont  la  grâce  n’exclue  pas  la  prO' 
fondeur.  .Si  l’émotivité  classique  y  jirend  le  nom  plus  doux  de  l’émoi,  si  l’anxiété  de* 
^'iont  l’alerte,  si  la  paranoïa,  la  psychasthénie,  la  libido  ne  sont  citées  qu’épisodique* 
ment,  et  comme  à  regret,  par  contre  il  est  souvent  question  de  jalousie,  de  trac,  de 
désir,  de  ces  innombrables  misèros  dont  sont  victimes  les  émotifs.  Et  ceci  n’est  pas  de 
la  psychiatrie  accommodée  au  goût  des  gens  du  monde,  c’est  proprement  la  psyd»®' 
trie  des  gens  do  tous  les  mondes,  celle  qui  peuple  la  vio  courante  et  qu’on  négÜS® 
bien  à  tort,  car  elle  engendre  de  la  souffrance  et  mérite  do  la  compassion. 

Il  faut  louer  celui  qui  met  de  la  pudeur  à  caclier  son  .savoir  et  du  talent  à  le  voü®*' 
de  mille  attraits.  IL  M. 
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l'a  Démence  Paranoïde,  par  Paul  Nayrac  (Clinique  psychiatrique  tic  la  faculté  de 
Lille),  hrochure  in-8“  de  176  pages  avec  3  figures  hors  texte,  Vigot,  édit.,  Paris, 
1924. 

Au  gré  des  auteurs,  la  démence  paranoïde,  mal  délimitée  et  fluct\iante,  oscille  des 
'délires  systématisés  chroniques  à  la  démence  précoce.  L’auteur  en  fait  l’étude  en 
remontant  aux  textes  de  Kraepelin  et  de  Bleuler  dont  il  extrait  les  conceptions  essen- 
*■161108  ;  il  réduit  ainsi  la  clinique  do  la  démence  paranoïde  à  une  triade  symptoma- 
*■900  simple,  alors  que  jusqu’ici  régnait  à  cet  égard  une  certaine  imprécision. 
Cependant  le  diagnostic  do  démence  paranoïde  n’est  qu’un  diagnostic  do  syndrome, 
dans  CO  syndrome  il  est  des  sortes,  de  telle  façon  que  pour  être  exact  et  complet 
faut  dire,  suivant  les  cas  :  délire  systématisé  secondairement  dissocié,  ou  démence 
précoce  chez  un  délisant,  ou  démence  précoce  chez  un  paranoïaque  constitutionnel. 
Une  classification  de  la  démence  paranoïde  est  en  somme  imposée  par  la  criti- 
MUo  des  opinions  et  dos  faits. 

E.  !■'. 


NEUROLOGIE 


ÉTUDES  GÉNÉIÎALES 

Physiologie 

ïlocherches  do  Biochimie  sur  l’Axe  Cérébro-spinal  aux  divers  âges  de  l’En¬ 
fant  normal  et  pathologique,  par  Marco  BimoAMiNi.  Biochimica  c  Terapia 
«per.,  l.  11,  n»  10,  p.  410,  oct.  1924. 

La  biochimie  de  l’axe  nerveux  est  importante  on  ce  qu’elle  renseigne  sur  Icsalté- 
*■811008  de  la  valeur  fonctionnelle  des  contres  dans  l’état  de  maladie.  A  la  constance 
contenu  en  cholestérine  s’oppose,  pour  ce  qui  concerne  le  cerveau  du  bclus  et  du 
foiiveau-né,  la  grande  diminution  des  pliosphatides  non  saturés  et  les  variations  des 
Phosphatides  saturés  à  l’état  pathologique.  La  biochimie  du  cerveau  inrantile  à  myé- 
*‘**isation  avancée  est  à  [leu  prés  celle  du  cerveau  adulte. 


^«cherches  sur  la  Physiologie  du  Cervelet  chez  le  pigeon,  par  l•’n^;Dl':RIC  Bre- 
Mi'-.n.  a.  II.  de  ht  Soc.  de.  Biidotjie,  1924,  n»  5,  p.  3S1. 

■Action  de  la  Strychnine  sur  l’Excitabilité  des  différents  Eléments  de  l’Arc 
Réflexe,  par  F.  linE.Miin  et  1’.  lÎYLANT.  f.'.  B.  !"  de  Bioloijie,  1924,11121, 

p.  110. 

Equilibres  Hémoméningés  ;  état  actuel  de  la  question,  par  (Iaston  Giraud, 
Sud  niéd.  el  ehir.,  15  mai  1924,  p.  2460-2403. 

Lorrien  a  établi  pour  les  substanci^s  dialysahles,  les  chlorures  et  le  glucose,  l’exis- 
*■8000  d’une  constante  hémoméningée  :  concentration  dans  proportionnelle  à 

*8  Concentration  dans  le  plasma  sanguin  et  inversement  proportionnelle  à  la  racine 
®'*>Téo  de  la  concentration  de  la  solution  isotonique.  Cette  loi  de  Derrien  .s'applique 
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l'■>'al(lnll‘Ul  à  l’iiivt',  l’alcool,  racclono.  l  ue  variation  du  chlorure  et  du  glucose  du 
L.  C.-lt.  doit,  pour  avoir  une  valeur  diagnosliiiiie  ou  pronostique,  être  toujours  com- 
paréo  à  la  cliloruréinic  et  à  la  glycémie. 

H.  ItOGEn. 

Note  sur  la  Réaction  des  Méninges  aux  Injections  do  Caféine,  par  Chauvin 
et  .lAun.  Noc.  de  Chir.,  de  Marseille,  10  nov.  1924. 
l.es  auteurs  ont  noté  fré(pieinmi‘nt  une  réaction  méningée  alliuminocytologique 
nette  après  rachianesthésie  avec  le  mélange  scurncaïnc-caféinc-ljenzoate  do  soude  ou 
simidcmcnt  syiicaïne-caféine.  Ils  eemsidérent  la  caféine  comme  l’agent  <le  cette  irri¬ 
tation  méningée  et  n’en  conseilhud.  pas  l’emploi  systématique  comme  prophylaxie 
des  accidents  syncopaux  ohserx  és  ajirés  la  rachi. 

11.  HoGËn. 

SÉMrOLOOIE 

A  propos  du  Réflexe  Oculo-cardiaquo  dcins  les  variations  de  la  Tension  Ocu¬ 
laire,  par  ,1.  Sedan.  Conülé  niéd.  des  lioiirlies-dii-Hliâiie,  ‘Ib  jainier  1924,  in  Mar¬ 
seille  méd..  11.  .311-.318. 

Ouatre  heures  après  l’énucléation  du  globe  oculaire,  lipothymie  ;  ralenti.ssemcnt 
du  pouls  à  11  pulsations  (SI  avant  l'intervention),  nausées,  syncope.  Il  s’est  produit 
un  volumineux  hématome  dans  le  sac  conjonctival  énucléé.  Curetage  des  caillots.  LC 
jHiuls  remonte  à  IS  (2*’  minute),  .üd  ;;i“  minute).  Ild  (.9'  minute),  (Il  (7®  minute),  70 
(8®  minute),  80  (10®  minute),  (luérison  sans  ineidiiid. 

Cette  observation  de  l'éflexe  oculo-cardiaque  (sans  globe  oculaire)  est  la  réédition 
de  l’observation  de  .Morax  en  février  1920.  11  s’agit  de  compression  violeide  dos  bran¬ 
ches  du  trijumeau  contre  les  parois  de  l’orbite,  déterminant  l’excitalion  du  vague. 

H.  Hoceii. 

Glycorachie  normale,  par  .\1j;stiii;/..m,  C.  tt.  Suc.  liiiduijie,  n®  5,  p.  339,  1924. 

Glycorachie  et  Glycémie,  pai’  .\nmii\i,i:  I’i  Itifunna  mediea,  t.  40,  n®  5li 
p.  121 1,  22  <léc.  I'.t24. 

Il  existe  nue  hyperglycoraebie  tout  à  fait  indépendante  du  taux  de  la  glycémie! 
c’est  l’effet  d’un  phénomène  local,  d’une  réaction  méningée  qui  verse  du  sucre  dans 
le  liquide  céphalo-rachiilien  au  nix  eau  de  la  toile  choroïdienne  et  des  vaisseaux  ménin¬ 
gés.  La  glycorachie  se  constate  dans  le  parkinsonisnni  postencéphalitiipie  ;  on  nO  In 
trouve  pas  dans  la  maladie  de  l’arkiii'on  :  c’esi  un  élément  de  diagnostic  différioitié' 
outre  les  deux  affections. 

t'.  Dkle.ni. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Réaction  du  Benjoin  colloïdal  dans  le  Liqui<i^ 
Céphalo-rachidien,  par  C.milo  'ri;>,(;oL\  et  Axro.xio  Malagijti.  liiillellino  deW 
Seienze  mediche,  Itologne,  janvier-février  1924  (31  pages). 

Étude  très  com|déte  de  la  réaction.  Tout  liquide  céphalo-rachidien  exerce  sur 
benjoin  colloïdal  une  action  floculante,  mais  l’aclion  du  liquiile  pathologique  n®*' 
différente  de  celle  du  liquide  normal  ;  elle  est  minima  pour  les  liipiides  normaUN» 
maxima  pour  les  liquides  îles  démenis  paralytiques  ;  il  est  .à  croire  ipie  dans  les  caS 
où  la  dégénération  nerveuse  i>t  irdense  'paralysie  génénde,  artériosclérose  syphi^*' 
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liquc  gravis),  les  albuiuiues  ci'phalo-rachiilionnes  sont:  autres  que  dans  tous  les  autres 
;  il  est  à  croire  que  dans  la  paralysie  générale, les  globulines  céphalo-rachidiennes 
■'e  sont  pas  les  mêmes  que  dans  la  syphilis  cérébrale. 

F.  Deleni. 

Le  rôle  du  Traumatisme  dans  l’Étiologie  des  Maladies  Nerveuses  organi¬ 
ques  et  fonctionnelles,  par  Kinnieh  Wilson,  Juiirnal  de  Neurol,  cl  Psijcho-PalhrA., 
vol.  .1,  p.  133,  aoiit  19-.13. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


encéphale 

Le  Test  des  mots  d’épreuve  autorise-t-il  un  diagnostic  de  Dyséu-thrie,  par 

J-  FnoMENT  et  1*.  Havault.  Presse  médicale,  n»  103,  24  décembre  1924,  ]).  1020. 

Le  test  dos  mots  d’épreuve  n’est  [las  (pialilié  pour  établir  la  réalité  d’une  dysar- 
^Lric.  Si  l’on  prétendait  continuer  à  l’utiliser  comme  critère  i)our  départager  les  trou- 
blcs  de  mécanisme  articulaire  et  les  troubles  de  la  mémoire  verbale,  il  faudrait  s’en 
**'irvir  pour  dépister,  non  i»as  les  troubles  du  mécanisme  articulaire,  mais  bien  ceux 
la  mémoire  verbale. 

On  no  saurait  en  aucun  cas  se  fonder  sur  les  résultats  de  cette  épreuve  jiour  démon- 
'■•'er  l’existence,  chez  rai)hasirpie  moteur  type  lîroca  et  cluvz  ra|)husiquo  moteur  pur, 
^  hn  trouble  do  la  coordination  articulaire  dénommé  anarthric.  Sans  doute,  on  peut 
*^ontmuer  a  y  recourir,  lorsqu’il  s’agit  de  faire  le  diagnostic  d’une  paralysie  générale, 
^lais  il  faut  chercher  dans  les  troubles  do  l’élocution  constatés  à  faire  exactement  la 
l'art  de  ce  (pii,  à  proprement  parler,  revient  aux  troubles  du  mécanisme  articulaire 
"1'  de  ce  qui,  au  contraire,  incombe  au.x  troubles  de  la  mémoire  verbale. 

0“  no  doit  jamais  oublier  enrm  que  l’ajititude  à  déformer  les  mots  est  commune  à 
Paralysie  générale  et  à  l’aiihasie  motrice.  (Ju’uii  sypliilitique  avéré  bredouille  les 
'"ots  d’éjircuve,  on  risipic,  sur  la  foi  de  ce  test,  de  le  prendre  pour  un  paralytique 
S^héral,  alors  meme  qu’il  ne  s’agit  (pie  de  troubles  résiduels  d’une  aphasie  motrice. 

E.  F. 

Syndrome  du  Carrefour  Hypothalamique,  jiar  Oeoiic.es  Ouillain  et  ’lii. 
Alajouanine.  Presse,  médicale, n°  102,  [i.  1013,  20  décembre  1924.  (0  p.,  G  fig.) 
Lfavail  important  basé  sur  une  ob»ervation  iiersonnelle  et  ipielques  cas  autérieu- 
''anient  publiés.  Ooiiclusions  :  Il  est  jusiilié  d’isoler  en  nosographie  un  syndrome  du 
-r'Cfour  hvpothalamiqiie  caractérisé  dans  une  moitié  du  corps  jiar  l’ensemble  do 
*^ignes  :  hémiparésio  lé'gère,  absence  de  douleurs  spontanées  de  ce  côté,  existence 
troubles  sensitifs,  objectifs  varialiles,  mouvements  involontaires  avec  attitude 
®''«rniale  de  la  main,  troubles  cérébelleux  portant  surtout  sur  la  coordination  et  le 
'■“dus,  héniiasynergic.  Ce  syndrome  est  déterminé  par  une  lésion  limitée  du  carrefour 
^‘ypothalamiipie  on  une  région  située  au-dessous,  en  arrière  et  un  pou  on  dehors  do 
®  "ouche  optique  et  atteignant  à  la  fois  le  faisceau  |iyramidal,  la  voie  sensitive,  la 
Optique,  les  faisceaux  du  pédoncule  cérébelleux  siqiériciir  et  certaines  radiations 
'"^tra  pyramidales.  Les  éléments  de  ce  syndrome  peuvent  se  trouver  isolés  à  l’état 
ou  être  associés  ;  1“  à  certains  éléments  iiroprcs  du  syndrome  thalamique,  en  jiar- 
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ticulicr  IcF  douleurs  spontanées  ;  c  est  le  syndrome  mixte  thalamique  et  hypothala¬ 
mique  ;  2“  plus  rarement  à  une  lésion  de  la  partie  supérieure  du  noyau  rouî»e  ;  c’est 
le  syndrome  thalamo-hypothalamo-rubrique. 

E.  E. 


Le  Fonctionnement  des  Corps  Opto-striés  chez  le  Nourrisson,  par  Edmonp 
Lësné  cl  CiiABLES  Richet  fils.  Presse  médicale,  n“  2,  p.  18,  7  janvier  1925. 

Il  y  a  plus  d’un  siècle, Virchow  a  écrit  que  le  nourrisson  était  un  être  médullaire; 
dans  un  livre  récent,  André  Collin  a  soutenu  qu’il  était  autre  chose,  et  surtout  un  être 
opto-strié.  Pour  se  faire  une  opinion,  Lesné  et  Richet  ont  observé  le  système  nerveux' 
du  nourrisson  du  point  do  vue  anatomique  cl  clinique.  Le  nouveau-né  a-t-il  l’aspect 
d’un  sujet  aux  fonctions  oplo-striées  abolies  et  en  conséquence  présente-t-il  hyperto¬ 
nie,  tremblement  et  mouvements  choréiformes  ?  Non.  Hypertonie  variable  et  loca¬ 
lisée,  pas  do  tremblements  ni  de  mouvements  athétosiques  ou  choréiformes,  mais  de* 
mouvements  rythmés,  tels  sont  les  phénomènes  que  l’on  constate  chez  le  nouveau-né- 
lis  iiidi([uent  que  l’état  de  la  fonction  opto-striôc  est  notablement  [)lus  complet  chez 
le  nouveau-né  que  due/,  les  »  wilsoniens  »  ou  les  «  parkinsoniens  ».  Néanmoins,  il® 
démontrent  que  le  fonctionnement  de  ces  corps  opto-striés  n'est  pas  parfait  ;  autre- 
dérnent  dit,  déjà  à  la  naissance,  la  physiologie  de  ces  corps  est  ébauchée,  mais  elle 
ne  paraît  se  terminer  que  vers  le  C®  ou  7*  mois  de  la  vie  extra-utérine. 

André  Collin  a  eu  le  mérite  de  po.ser  le  problème  du  développement  des  corjis  opto- 
striés  et  la  vérité  iiaraît  être  intermédiaire  entre  l’opinion  de  Virchow  et  celle  qu’il 
a  défendue. 

E.  E. 

Chorée  de  Huntington,  par  H.  Rogeii,  .1.  RimouL-LAciiAux  cl  P.  Antonin.  Comü^ 
méd.  Douches-d'i- Rhône,  24  octobre  1924. 

.\IM.  IL  Roger,  J.  Reboul-Lachaux  et  P.  Anlonin  présentent  un  frère  et  une  sœuf 
atteints  de  chorée  d’IIunlington  et  souligmuit,  après  enquête  familiale  personnelle- 
les  points  suivants  :  hérédité  similaire  pondant  trois  générations,  grand’mère,  pèe" 
cl  quatre,  frères  ou  sœurs,  les  autres  enfants  étant  morts  en  bas  âge.  ou  avant  40  ans- 
apparition  dos  troubles  choréiques  au  même  âge,  à  53  ans,  participation  îles  globe® 
oculaires  dans  un  cas,  début  par  les  troubles  psychiques  dans  ce  cas  et  plusieurs  année® 
avant  le  désordre  moteur,  suicide  par  submersion  tlans  un  autre  cas  de  la  môme  f*' 
mille.  Les  desc(-udanls  de  la  quatrième  génération,  (pii  n’ont  pas  40  ans,  présentent 
des  troubles  graves  du  caractère;  les  jeunes  enfants  de  la  cimpiième  génération  sont 
dégéuérf-s  manifestes  avec  grosse  arriération  mentale  et  nombreux  stigmates  phV' 
siipies  de  dégénérescence. 

IL  Roami, 

L’Abcès  du  Cerveau  à  forme  hémiplégique,  par  .‘tAunAzùs  et  Diîlaunay.  Sudmi^' 
el  rhir.,  15  mai  1924,  p.  2424-2437. 

L'abcès  cérébral  métastatique  affecte  dans  la  moitié  des  cu.s  la  forme  hémiplégiqu**- 
hémiphtgie  totale,  complète,- tondant  aux  contractures,  ne  rétrocédant  pas,  accomp®' 
gnée  le  jilus  souvent  d’une  façon  précoce  d’épilepsie  jacksonienne,  parfois  do  bantl** 
d’hypoesthésie  pseudoradiculairo.  A  cotte  hémiph'igie  s’associent  de  la  fièvre  (incon® 
tante),  do  le  céphalée,  do  la  torpeur  cérébrale  (dans  la  moitié  do  cas),  de  l’amaigriss*’' 
ment  (très  fréquent),  du  ralentissement  du  pouls  (1/3  des  cas),  do  la  stase  papill***^®' 
plus  rarement  des  vomissements. 


H.  Rooun. 
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L’Exploration  des  Ventricules  Cérébraux,  par  Cestan  et  RisEn.  Sud.méd.,  15  mars 
1924,  p.  2423-2427. 

Après  avoir  montré  son  utilité,  les  auteurs  rapportent  leur  technique  de  vontricu- 
'ographio  par  injection  en  5  à  C  fois  do  30  centimètres  cubes  d’air  (après  sous- 
(■faction  également  en  5  5  6  fois  d’une  quantité  équivalente  du  !..  C.-R.)  par  v'oie  lom¬ 
baire,  et  l’emploi  d(is  tests  colorés  pour  étudier  le  mode  d’écoulement  dans  les  mônin- 
g«s  du  liquide  veniriculaire  (injection  ventriculaire  de  5  centimètres  cubes  de  sérum 
(ia  cheval  mêlé  à  1  centimètre  cube  de  phénolsulfophtaléine,  brassage  par  la  toux, 
soustraction  dix  minutes  après,  du  I,.  éi.-R.  lombaire,  l.a  I>.  S.  P.  n’apparaît  d’habi¬ 
tude  qu’après  le  in^  centimètn!  cube. 

■11.  Rogbu. 

Traumatisme  Crânien  fermé  ;  Trépanation,  guérison.  Hématome  de  l’orbite, 
Atrophie  optique,  par  Y.  Bouude  et  J.  Sedan.  Soc.  de  Cliir.  de  Marseille,  21  jan¬ 
vier  1924. 

Intervomtion  immédiate  montrant  une,  déchirure,  d’une  branche  de  la  méningée 
’^ioyenne  sans  hématome,  une  dure-mère  sans  battements  qui,  incisée,  donne  issue  à 
On  liquide  hémorragique.  Disparition  rapide  de  l’hyperten.sion  intracrânienne.  Par 
®ontre,  évolution  d’un  hématome  orbitaire  déterminant  une  paralysie  des  III  et  IV’ 
une  atrophie  optique. 

H.  Roger. 

^6ux  nouveaux  cas  d’Hémorragie  de  la  Méningée  moyenne  sans  Fracture  du 
Crâne,  par  Y.  Bourde.  Soc.  de  C.liir.  de  Marseille,  3  novembre  1924. 
blans  un  cas  de  contusion  crânienne  explorée  chirurgicalement  sans  fracture  ni 
Phénomènes  cériibraux,  la  mort  survint  brusqueimoit  au  9“  jour.  Autopsie  :  énorme 
'Collection  sanguine  sus-dure-méricnne.  Dans  le  second  cas,  contusions  multiples  .avec 
li’acture  de  cuisse  ;  mort  brusque  au  T*"  jour.  Autopsie  :  hématome  sus-dural  de  la 
'lluiension  d’une  pièce  de  5  francs. 

II.  Roger. 

hémorragie  Cérébelleuse  gauche  massive,  par  Monge  et  Antoine  Ravbaud. 
Comité  méd.  des  Eouches-dii-Itliône,  21  mars  1924,  in  Marseille  méd.,  p.  492-496. 
Les  auteurs  a|)portont  les  pièces  anatomiques  et  l’observation  d’un  vieillard  sep- 
'■Oagénaire,  artèrio  scléreux,  entré  rapidement  dans  un  coma  incomplet  avec  Ba¬ 
binski  bilatéral,  avec  vivacité  et  exagération  des  réflexes  tendineux,  égaux  des  deux 
*cétés.  L’autopsie  montre  un  foyer  de  ramollissement  cérébral  étendu,  ancien,  au  niveau 
'^0  bras  antérieur  de  la  capsule  interne  gauche.  L’hémisphère  cérébelleux  gauche  est 
'üstendu  par  un  énorme  épanchement  do  sang,  ayant  fusé  en  partie  dans  l’hémi- 
®Pbère  droit,  et  s’étant  fait  jour  dan^  la  fosse  cérébelleuse  gaucho  à  travers  le  cortex 
'^^ébelleux. 

II.  Roger. 


Moelle 

h^ude  sur  le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  Sclérose  en  plaques.  La  valeur 
diagnostique  des  Réactions  Colloïdales,  par  Georges  Guillain  et  Rouert 
Marquézy.  Presse  médicale,  n"  40,  p.  429,  17  mai  I9‘24. 

Les  modilications  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  sclérose  en  plaques  peuvent 
schématiser  ainsi  :  absence  d’hypercytose  ou  hypcrcytosc  légère,  absence  d’hyper- 
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alljumiiioso  on  hyporaUjuminnso  pou  accontn^c,  rfaclion  dos  gloljiiliiios  habitiicllO" 
mon!.  n(’‘tîalive,  roacUon  do  Wassermann  n^f,mlivc,  réaction  du  benjoin  colloïdal  ou 
de  l’or  colloïdal  à  type  subpositif  ou  positif. 

Ces  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  très  spéciales  et  caractéris¬ 
tiques  ;  elles  différencient  nettement  la  sclérose  en  plaques  de  la  syphilis  du  névrax» 
id  du  tabes. 

E.  F. 

Les  Syndromes  héréditaires  et  familiaux  à  forme  de  Sclérose  en  plaques,  paf 
Eir/.iùnn  et  .MAnoAnoT.  SmI.  mrd.  el  chir.,  15  mars  1924,  p.  2403-2405. 

A  l’occasion  d’une  famille,  où  <leux  membres  présentent  )in  tableau  assez  net  do 
sclérose  en  plaques  et  trois  autres  simplement  un  tremblement  inleni  ionncl, 
auteurs  envisagent  lo  déme.mbremnnt  do  l’ancien  syndrome  sclérose  on  plaques  héré¬ 
ditaire  et  familiale,  qui  comprend  des  cas  de  diplégio  cérébrale  hérédosypliilitiquCi 
des  paraplégies  spasmodiques  familiales,  des  tremblements  héréditaires. 

II.  Rogkr. 

Les  Tabes  sans  Réactions  Méningées,  par  Ardin-Diu.tuh.  el  I.Kvi-VAi.uNsr.  SuA 
méd.  el  eltir.,  15  mai  1924,  p.  2452-2457. 

En  dehors  des  cas  de  tabes  fixe,  on  peut  également  voir  des  tabes  en  évolidion  sau^ 
rc.actions  méningées.  Dans  les  quatre  cas,  les  auteurs,  au  cours  do  symptômes  nou¬ 
veaux  (crises  gastriques,  artliropaihies,  etc.),  la  réaction  do  D.  W.  et  la  lymphocy¬ 
tose  du  L.  C.-R.  (recherehée  jusqu’à  2  et  3  fois  chez  le  mémo  malade)  faisait  défaut» 
l’albuminose  dans  3  cas  sur  4. 

L’absence  de  réaeliens  méningées  ne  permet  pas  d’affirmer  qu'un  labos  n’évoluora 
plus. 

H.  R. 

Ostéoarthropathie  lombaire  Tabétique  latente  avec  légère  excitation  du  fa*®' 

ceau  pyramidal,  par  II.  Roukr  et  Hasskri;.  Cumilé  méd.  des  noiichc.<i-dii-Iili6nei 

23  mai  1921. 

.MM.  II.  Roger  (d  Rassère.  montrent  les  radiognqiliies  d’um»  Colonne  lombaire  fait'’* 
ch(;z  uii  labéliipie  à  l’occasion  d’une  épreuve  de,  lipiodol  sous-arachnoulion  et  q"i 
décèlent  une,  superbe  osléoarthropal  hi(»  prédominant  au  niveau  de  L3-L5  saus 
signes  londi.'dres  appréciables.  Les  aideurs  pensent,  malgré  l’absence  d’arret  du 
(loi, que  e(»rlains  symptômes  pyramidaux  (signe  de  Rabinski  unilatéral,  absence  d’hy 
potoni(s  contractures  musculaires  iid ermillcntos  lors  des  mouvements)  observés  chc^ 
ce  malade  sont  dus  à  l’arl  hropal  hie  lombaire.  Ils  se  demandent  si  une  algie  dorsal® 
persistant  depuis  des  anu('»(»s  n’est  pas  attribuable  à  une  pathogénie  osseuse,  la  colonU® 
vertébrale  cervico-dorsale  présentant  par  places  des  altérations  b'-gères  perméable® 
aux  rayons  X. 

IL  R. 


Ostéoarthropathie  vertébrale  Tabétique  et  Traumatisme,  par  IL  Roof.r  et  A- 
Riujoi'I.-Lacu AUX.  ('.umilé  méil,  des  lîouches-dii-Uhi'nie,  décembre  1924. 

L.(  malade  d(»  MM.  II.  Roger  et  ,1.  Reln.ul-Lachaux  i.résenic,  le  bunlemain  d’u"® 
chute  sur  le  siège,  une  crise  d(î  doubuirs  fulguranl((s  lombo-seialiqu((s  avec  parés*® 
progr(»ssive  des  in(»mbres  inférieurs.  Trois  mois  après,  acceid.uation  de  Tincoordi**®' 
tion,  tassement  vertéliral  av(»c  cyphoscoliose lond.aire  accusf'e.A  la  radio  .-lélescopag® 
de  L3-L4  avec  nombreux  osléophyles  ;  sur  le  prolil,  conservation  relative  des  in t®*" 
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lignes.  Épreuve  lipiodolée  do  Sicerd  ;  Idoqiuigo  de  la  voie  épidurale  et  transit  libre 
de  la  voie  sous-arachnoïdienne.  S’il  s’agissait  d’un  accident  de  travail,  le  trauma, 
bien  qu’ayant  porté  sur  une  arthropathie  tabétique  latente,  devrait  être  considéré 
comme  responsable  de  l’etrondremont  vertébral.  remarquer  la  marche  progressive 
des  symptômes  rappelant,  par  l’apparition  tardive  de  la  gibbosité,  l’évolution  du  syn¬ 
drome  de  Kummel-Verneuil. 

11.  R. 

Syringomyélie  à  début  apparent  après  un  Traumatisme,  arthrite  de  l’épaule, 

par  II.  Roonn,  1'.  .Vntonin  et  A.  Chémiiîlx.  Cumilê  méd.  des  Boiiches-dii-miàne 
2.3  février  1923. 

Au  cours  d’une  syringomyélie  cervico-dorsale  à  synqjtômes  parétiques  et  sensitifs 
epparus  (ou  sans  doute  accentués)  après  une  chute,  et  actuellement  du  type  classique, 
H.  Roger,  P.  Antonin  et  A.  Crémieux  ont  vu  s’installer,  après  un  effort  minime,  une 
arthrite  do  l’épaule  qui  a  été  et  reste  encore  un  peu  douloureuse,  t.es  arthrites  syrin- 
gomyéliques,  comme  les  arthrites  tabétiques,  ne  sont  pas  toujours  indolores.  Pré¬ 
méditations  do  radiographies  de  cette  arthrite. 

H.  R. 

Un  cas  de  Paralysie  spinale  infantile  traité  par  le  Sérum  Eintipoliomyélitique 
de  Pettit,  par  Paul  Giraud.  Coniilé  méd.  des  Bouches-du- Rhône.  11  avril  1924,  in 
Marseille  méd.,  p.  774-748. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  poliomyélite  avec  paralysie  flasque  totale  du  membre  inférieur 
droit.  La  sérothérapie  fut  appliquée  au  G”  jour.  On  injecta  140  cc.  de  sérum  dont  10  cc. 
intrarachidiens  et  130  sous  la  peau.  Aucun  autre  traitement  no  tut  accepté  des  parents, 
be  malade,  un  enfant  de  16  mois,  marchait  seul,  à  22  mois,  soit  G  mois  après,  le  réflexe 
rotulien  était  réapparu  quoique  un  peu  affaibli.  Tous  les  mouvements  sont  possibles. 

persiste  seulement  un  pou  d’atrophie  musculaire  (2  cm.  au  niveau  de  la  cuisse, 
*  Cm.  au  niveau  du  mollet).  Cette  observation  ne  saurait  comporter  de  conclusion 
délinitive,  mais  ce  résultat  encourageant  doit  engager  à  poursuivre  les  essais  dans  cc 
sens. 

H.  R. 

Uypho-Scoliose  énorme,  séquelle  de  Paralysie  spinale  infantile,  par  II.  Roger 
et  J.  Reboul-Laciiaux.  Coniilé  méd.  des  Bouches-du-Bhône,  13  juin  1924. 

Mm.  il  Roger  et  ,1.  Rcboul-Lachaux  lu-ésontcnt  une  malade  de  14  ans,  atteinte  à 
'  '■'ge  de  3  ans  d(^  paralysie  spinale  infantile,  actuellement  paralysie  atroiihique  des 
diembros  inférieurs  avec  rétractions  tendineuses  et  abolition  des  réflexes,  parésie  des 
■bembres  supérieurs  prédominant  à  la  ceinture  scapulaire  droite  et  surtout  énorme 
®ypho-scoliose  installée  progressivement  après  la  période  aiguë.  La  convexité  lombo- 
^orsale,  gauchi-  entraîne  un  tel  déplaaemont  du  thorax  déformé  qu’une  incisure  s’est 
Id'oduiLo  à  ij,  base  de  celui-ci,  appliquant  en  quelque  sorte  l’omoplate  contre  l’os  coxal. 
d’autre  part,  la  radiographie  montre  le  squelette  des  membres  d’aspect  gracile  ;  les 
en  «  verre  de  lam[ie  »  sont  Striés  de  travées  transversales  surtout  nettes  au  fémur. 

11.  F. 

^thropathies  bilatérales  des  genoux  et  des  hanches  et  signe  de  Babinski 
chez  un  ancien  Paralytique  infantile,  par  ailleurs  nageur  émérite,  par 

U.  Roger  P.  Antonin  et  .\.  Crémieux.  Conii/é  médical  des  Boiiches-du-Bhône,  avril 
1924. 

Mm.  il  Roger,  P.  Antonin  et  A.  Crémieux  présentent  un  homme  de  IG  ans  atteint 
^  ‘•'■t'hropathics  indolores  des  membres  inférieurs  avec  gonflement  et  légère  limita- 
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lion  des  mouvements,  sans  modilicalions  nidiosraphiques,  f'ènant  eonsidfiraldement 
la  marclio  (claudication  rappolanl  la  luxation  conKt'aiilale  de  la  lianclie)  et  compatibles 
avec  dos  courses  à  la  nage  de  longue  durée.  .\  signaba-  un  signe  de  liabinski  bilatéral 
avec  pied  cr(!ux  ne  paraissant  pas  s’expliquer  par  une.  atteinte  élective  des  ttécliis- 
seurs  du  gros  orteil,  la  R.  1).  prédominant  aux  extenseurs. 

11.  R. 

Paraplégie  Pottique  tardive  par  Pachyméningite  :  Epreuve  Lipiodolée  sous- 
arachnoïdienne  de  Sicard,  Autopsie,  par  11.  Roomi,  <1.  OueiivaAc  et  .1.  Rnnoub- 

L. vchaux.  Cumilé  méd.  des  Dmtches-dii- IVume,  10  octobre  1921,  in  Marseille  méd-, 
p.  13r,r)-l.'î73. 

M. M.  Rugta’,  (}.  Dupeyrac  et  .1.  Reboul,  !..  l.achaux  rap[iortent  une.  nouvelle  ob.scr- 
vatioii  di^  paraplégie  survenue  à  la  période  terminale  d’un  mal  de  l’ott,  où  ils  ont  pu 
suivre,  pendant  7  mois,  l’évolution  de  l’image  radiograpliique  du  lipiodol  sou.s-arach' 
noïdien,  arrêté  en  totalité  au  niveau  de  U8-IJ9  sous  forme  de,  coulées  verticales,  qui 
sont  allées  en  s  imim  iss  ml  1 1  en  se  fragmentant  légèrement  avec  lo  tenqis.  La  pachy- 
inéningile,  Irouvée  ù  l’autoiisie,  remontait  .jusqu’.à  119,  alors  ()ue  les  lésions  osseuse.'i 
occupaiimt  1110-1,1. 

11.  U. 

Paraplégie  Pottique  flasque  avec  Syndrome  de  Froin.  Epreuve  du  Lipiodol 
sus  et  sous-lésionnelle,  par  II.  Ronnii,  H.  Bianchi  et  G.  Hahcouht. 
méd.  des  Boiiclies-du-Uliôtic,  11  janvier  1924,  in  Marseille  méd.,  p.  237-305. 

MM.  11.  Roger,  Il.Uianclii  et  Harcourt  jirésentent  les  pièces  d’autoiisie  d’une  para¬ 
plégie  pottique  avec  abcès  caséeux  intrarachidien  étendu  de  llv  .à  tlx.  Los  liniilus 
supérieure  et  inférieure  do  la  compression  médullaire  avaient  pu  être  exactement 
précisées  du  vivant  du  malade  par  la  radiographie  de  l’épreuve  du  lipiodol  injecté 
d’une  part  au-dessus  de  la  lésion  (radio  en  position  assise),  d’autre  part  au  niveau, 
do  la  région  lombaire  (radio  en  Tredelenboiirg). 

A  noter  l’existence  dans  ce  cas  d’un  syndrome  do  coagulation  spontanée  du  I,.  C.-P- 
(syndrome  de  froin)  plus  rare  dans  le  t’ott  que  le  syndrome  de  xanthochromie  légèr<’ 
et  dissociation  albnminocytologiipie  de  Sicard  et  foix,  mais  qui  ne  sont  «railleurs 
l’un  et  l’autre  que  les  cx[)ressions  maxinia  et  minima  du  mêmi«  synilrome  de  stas® 
rachidienne  (Mestre/.at  et  Roger). 

II.  R. 

Mal  de  Pott  du  vieillard  à  symptomatologie  médiastinale  (Abcès  par  conge®' 
tion)  :  Peurésie  spasmodique.  Spondylite  vertébrale  associée,  par  II.  Rock® 
ut  IIuüUET.  Cumilé  méd.  des  Bouches-dii-lthûne,  15  février  1924  et  Prui/rés  médicoh 
23  août  1921,  p.  511-511. 

A  propos  d’un  cas  personnel  dont  l’évolution  a  passé  par  3  étapes  (douleur  on  ceiU' 
turc,  toux  ipjinteuse,  parésie  spasmodique),  II.  Roger  et  Iluguet  étudient  la  symptu' 
matologie  clinique  et  radiologique  du  l’ott  du  vieillard,  diagnostiipié  souvent  d’un® 
façon  tardive  à  l’occasion  do  complications,  et  où  la  radiographie  montre  parfo*® 
une  angulation  plus  accentuée  que  chez  l’adulte.  Ils  insistent  sur  les  abcès  médiasP' 
naux  et  leur  image  radiographique.  Ils  envisagent  la  question  des  productions  osseuse® 
localisées  ou  généralisées  associées  parfois  au  mal  de  l'ott. 

II.  R. 

Fracture  Lombaire  et  Tolérance  Médullaire,  par  Siliiol  et  Toinon. 

méd.  des  Buuchcs-du-Bliûnr.,  décembre  1924. 
m  présentent  un  malade  ayant  lait  une  chute  de  la  haute*'' 


MM.  Silhol  et  Toino 
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fl'un  étage.  A  la  radio,  fracture  du  rachis  entre  D12  et  1,1  avec  décalage  des  segments. 
Aucun  trouble  de  la  motricité,  de  la  sensibilité,  des  réflexes,  dos  sphincters.  L’épreuve 
'ipiodolée  montre  le  transit  sous-arachnoïdien  normal. 

IL  R. 


luxation  en  avant  de  la  5«  Vertèbre  cervicale,  par  .M.vdrxnuiîs.  .Soc.  de  Chir.- 
de  Marseille,  28  avril  1924. 

LTixalion  datant  de  b  mois,  ayant  entraîné  ciuelques  lésions  radiculaires  qui  dispa¬ 
rurent  au  bout  de  3  mois. 


IL  R. 


Soc.  de  Chir., 


observation  do  Maladie  de  Kummel,  par  Rottknstrin 
Marseille,  3  novembre  1924. 

Chute  du  haut  d’un  lieu  élevé  sur  les  pieds  ;  reprise  du  travail  au  bout  de  15  jours. 

n  temps  qiudques  douleurs  du  membia^  inférieur  droit,  qui  deviennent  vio- 


temps  e: 

'rites  six  mois  après  h;  trai 
moitié  droite  de  la  4'  lombaire. 


méconnue  de 


cas  d’Hématorachis,  par  Y.  BounDiî,  AiiTAiin  et  TnisT.\N.  A'oc.  rhir.  de 
-Marseille,  3  mars  1924. 

^  Après  une  chute  survient  une  quadriplégic  avec  anesthésie  remontant  jusqu’aux 
'‘Paules,  abolition  dos  réflexes  L.  C.-R.  noir.  A  l’autopsie,  pas  d-  lésion  du  crâne,  du 
'•^rhis,  ni  de  l’axe  cérébrospinal,  mais  épanchement  sanguin  extra  durai  important. 

IL  R. 

Accidents  de  la  Rachianesthésie.  Leur  place  dans  la  pathologie  de  la  Queue 
de  cheval,  par  Louis  Vassai,,  Union  médicale  du  Nurd-Esl,  n»  6,  juin  1924. 
Anneslliisie.  rachidienne  est  une  affection  choquante,  localementct  à  distance, pour 
r  systèmi^  nerveux  ;  la  proiihylaxie  consiste  avant  tout  dans  la  recherche  des  causes 
rites  ou  brutales  d’asthénie. 

^lis  l’étude  comparative  des  affections  de  la  queue  de  cheval,  dont  la  rachi  n’est 
^[^'11  cas  particulier,  n’a  pas  encore  permis  d’établir  des  critériums  de  piote.ctiori  à 
'-Sard  dos  accidents  généraux  réflexes. 


jHÉNlNGES 

Liquide  Céphalo-Rachidien  dans  la  Méningite  Tuberculeuse,  par  Georgrs 
®mKni.  (de  Genève).  .Arch,  Suisses  de  Neurol,  el  Psijch.,  tome  12,  fasc.  2,  p.  2(19,  1923. 
Celte  étude  se  fonde  sur  l’examen  de  82  cas  de  méningite  tuberculeuse  dont  l’un 
la  vers  la  guérison;  189  ponctions  lombaires  ont  fourni  le  matériel  utilisé. 

^  ilpidité  généralement  parfaite  (132  fois)  ;  xanthocliromie  positive,  22  fois,  d’oii 
dan*  liémorragies  massives  .sont  relativement  exceptionnelles 

1.1  M.  1,,  les  petites  hémorragies  y  sont  d’une  grande  fréiiuoncc  imisqu’on  les 
loutre  dans  plus  de  15  “/o  des  cas. 

^^Ijï'ossion  augmentée.  Maximum  observé  :  100  cc.  IRG  («u  manomètre  de  Claude), 
trou  indications  manométriques,  car  on 

Ve  à  l’autopsie  de  grosses  dilatations  ventriculaires  chez  des  sujets  ù  pression 
itivoment  busse. 

IRviir  NRURoi.ooigiiK.  —  r.  i,  n"  3,  mars  192f).  ..ig 
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L’examen  cytologique  a  dénombré  une  moyenne  de  230  éléments  par  mmc.  à  la 
cellule  de  Nageotte.  Règle  générale,  il  s’agit  de  lymphocytose,  mais  dans  20  %  des 
cas,  B...  a  noté  la  prédominance  des  polynucléaires  sur  les  lymjihocytcs.  Dans  la 
moitié  dos  cas,  les  polynucléaires  ont  été  peu  à  pou  remplacés  par  des  lymphocytes. 

Albumine  :  taux  moyen  0,25  à  4,75  par  litre,  soit,  on  gros,  1,52.  D’une  façon  géné¬ 
ral»,  on  peut  dire  que  le  taux  do  l’albumine  va  croissant  dans  la  mesure  oh  la  maladie 
progresse.  Le  phénomène  do  la  dissociation  albumino-cytologi(iuo  est  beaucoup  plus 
fréquent  dans  la  M.  T.  que  l’on  no  s’imagine. 

Los  chlorures  sont  en  baisse  (0,10-7,0).  Leur  taux  s’abaisse  avec  les  progrès  du  mal- 

llypoglycosie  (0,00-0,30  par  litre).  Urée  :  0,23  %. 

J, 'épreuve  do  La  porméatiilité  méningée  aux  nitrates  révèle  (dans  les  5  cas  examinés) 
une  p.  très  élevée,  avec  d;s  chiffres  variant  entre  40  et  75  mmgr.  par  litre. 

La  réaction  do  Noguchi  (5  cas)  s’est  montrée  positive  ;  colle  de  Wassermann,  néga¬ 
tive  sauf  4  fois,  cola  en  l’absence  de  toute  lésion  syphilitique  do  l’axe  côrébrospinal. 

.Se  garder  par  conséquent  do  parler  à  la  légère  de  syphilis  dans  un  cas  de  méningite. 

Le  cas  de  méiiiiigite  tiiberculemse  tpii  guérit  est  remarquable.  L’examen  bactériolo¬ 
gique  y  déclare  nettement  le,  bacille  de  Koch,  et  le  cobaye  (pii  fut  inoculé  fut  tuber- 
culosé.  Ce  qui  frappa  dans  l’étude  du  liquide  C.-R.,  ce  fut  une  augmentation  du  taux 
dos  chlorures  et  du  sucre,  au  bout  de  5  jours.  A  noter  qu’au  bout  d’un  mpis,  tout  syn¬ 
drome  méningé  disparu,  la  lymphocytose  était  encore  de  44  éléments,  la  rachialbu- 
rnine  de  0,80,  les  chlorures  de  0,35  et  le  sucre  de  0,37. 

Conclusion  :  il  n’y  a  pas  un  signe  iiathognomoniquo  do  la  méningite  tuberculeuse  i 
dans  la  clinique  et  la  chimie  du  liquide  C.-R.  L’ensemble  do  la  formule  seul  est  signi'  j 
(icatif.  I 


W.  Boven.  j 

Méningite  Tuberculeuse  et  Tubercules  du  Cervelet  simulant  un  Syndrona® 
de  Tumeur  cérébrale  chez  une  fillette  de  12  ans  (présentation  do  pièce),  P®’'  i 

Cassouth  et  PoiNso.  Comité  méd.  des  Buuches-du-Uhiine,  23  mai  1924,  in  Mac  t 

seillc  méd.,  ji.  875.  , 

Observation  qu’on  peut  diviser  en  deux  fihases  :  dans  la  première,  signes  de  môniu  ^ 
gite  tuberculeuse,  conllrmée  par  l’examen  du  L.-C.  R.  ;  dans  la  deuxième,  symptôme*  j 
do  tumeur  cérébrale. 

L’examen  dos  yeux  montre  une  stase  papillaire  bilatérale,  l’examen  du  systèm®  j 
nerveux  oriente  le  diagnostic  de  tumeur  vers  le  cervelet  (signes  frustes),  surtout  dé¬ 
marche)  :  le  meilleur  signe  de  localisation  a  été  la  percussion  do  la  fosse  cérébellcu*® 
droite,  nettement  douloureuse  ;  enfin  du  côté  droit,  diminution  do  l’acuité  auditi'’®' 
paralysie  du  moteur  oculaire  externe.  L’évolution  de  l’aftoction  a  duré  plus  de  2  m®**’ 
L’autopsie  démontra  l’existence  d’uno  méningite  tuberculeuse  typique  et  2  ou  ^ 
tubercules  du  cervelet,  du  volume  d’un  gros  pois  (hémisphère  latéral  droit),  <1^*’ 
malgré  leur  pou  d’étendue,  furent  la  cause  du  syndrome  d’hyportonsion  intracr®' 
nionno. 

11.  R. 


Un  cas  d’Encéphalite  à  forme  Méningée.  Diagnostic  différentiel  avec  la  Mé»i®' 
gite  Tuberculeuse,  par  H.  Rooeu  ot  B.  Antonin.  Comité  méd,  des  Boiicites-da 
Jlhonc,  13  juin  1924. 

I.o  eus  rapporté  par  MM.  IL  Rogor  et  P.  Antonin  est  remarquable  par  la  coïn®* 
donco  d’un  syndrome  clinique  typique  de  méningite  tuborculouso  ot  d’uno  tormU 
cytologicpie  do  90  lymphocytes  par  millimètre  cube.  11  s’agissait  en  réalité  d’une  on® 
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phalitc  ([ui  il  pai'faiUsmont  gnôi’i.  La  [oriniilc  cytologique  s’ost  améliorée  au  cours  de 
l’évolution.  IJiio  douxième  ponction  lombaire  a  montré  8  jours  après  la  première  20 
lymphocytes  par  millimètre  cube. 

11.  H. 

Un  cas  de  Méningite  Palustre,  jiar  Bidault.  Snc.  inéd.  cl  hijijiènc  d’Alep,  10  mai 
1924,  Marseille  méd..,  p.  836-838. 

Accès  pcrnicioux  avec  syndrome  méningé  (pas  d’oxarnon  du  L.  C.-R.)  guéri  par  les 
Injections  intratossièros  do  quinine. 

11.  R. 


NERFS 

Névralgie  faciale  rebelle  ;  Neurotomie  rétrogassérienne,  par  Un  VnnNEJOuL. 
Suc.  de  Chir.  de  Marseille,  10  novembre  1921. 

Intervention  pour  un  cas  de  névralgie  faciale  rebelle  aux  injections  d’alcool.  Bon 
résultat  do  la  neurotomie  rétrogassérienne.  11.  R. 

Algies  Crurosciatiques  persistantes  symptomatiques  de  Fractures  méconnues 
du  col  fémoral,  par  IL  Roger,  .1.  Lrboul-Lachaux  et  D.  Rathelot.  Comilé  méd' 
des  Bouches-du-Bhône,  10  octobre  1924. 

M.'l.  II.  Roger,  J.  Reboul-Lachanx  et  1.  Rathelot,  à  propos  de  deux  cas  de  frac 
Inro  de  col,  l'une  traumatique,  l’autre  spontanée,  révélées  par  la  radiographie,  insis- 
l®nt  sur  les  algies  persistantes,  à  siège  éloigné  du  foyer  osseux  (algie  de  la  partie  infé- 
■■'eure  do  la  cuisse  et  face  externe  de  la  jambe  dans  un  cas,  algie  sciatique  à  début  dis- 
Isl  dans  l’autre  cas),  qui,  on  l’absence  de  toute  douleur  inguinale,  avaient  orienté  le 
•l'agnostic  vers  celui  do  névrites  primitives  du  crural  et  du  sciatique. 

H.  R. 


l’aralysie  du  Plexus  brachial  type  supérieur  chez  un  malade  opéré  d’un  A  dé- 
hophlegmon  du  cou,  par  IL  Roger  et  B.  Antonin.  Comi'ié  méd.  des  Bouches-du- 
I^hône,  20  juin  1924. 


H.  Roger  et  B.  Antonin  présentent  le  cas  d’un  malade  qui  a  ou  une  paralysie 
'*'1  plexus  brachial  type  supérieur  quelques  jours  après  une  intervention  pour  adéno- 
Phlegnaon  du  cou.  Rn  réalité,  il  s’agissait  d’un  spécifique  qui  a  entièrement  guéri  grilce 
r  le  côté  médico-légal  de  la  quos- 


®hr  les  Névrites  Tuberculeuses,  [far  O.  Grouzon.  Bull,  el  Méin.  de  la  Soc.  méd.  des 
Hôpilaux  de  Paris,  an  39,  p.  1756,  26  décembre  1924. 

I-es  névrites  tuberculeuses  sont  exceptionnelles  et  il  faut  avec  soin  éliminer 
®'^Ie  autre  étiologie  avant  d’admettre  ce  diagnostic  ;  O.  G.  a  toutefois  observé  deux 
indéniables  do  polynévrite  tuberculeuse. 


Paralysie  isolée  du  Nerf  Sciatique,poplité  externe  post-typhoïdique, par  ILRor,  un 
'L  Reroul-Laciiaux.  Comilé  méd.  des  BoucItes-du-Bhûnc,  juin  1924,  in  Mar- 
méd.,  p.  1217-1221. 

IJ.  Roger  et  .1.  Roboiil-Lachaux  présentent  un  malade  convalescent  do  fièvre 


ANAL  Y SES 


3!J(i 

lyphoïdo  avec  séi'o-diaj'iiüatic  positif,  alloint  do  paralysie  isolée  du  sciatique  poplité 
extorno  apparue  au  décours  de  l’infection.  La  chute  du  pied  et  le  steppaffo  sont  typi- 
ipies  ;  les  troubles  ont  été  et  rcstiuit  limités  au  sciati(pio  poplité  externe  l'anche,, 
avec  asynergies  caractéristhpies  et  hypoexcitabilité  faradiipie  et  galvanique,  La 
régression  est  nette  apres  (piin/.e  jours  d(i  massage,  mobdisation  et  électrothérapie- 
La  localisation  de  c(dtc  névrite  éberthienne  unilatérale  et  limitée  à  un  seul  tronc  ner¬ 
veux  a  j)u  ('tro  favorisée  par  l'existence  de  tissus  cicatriciels  dans  les  régions  rotulienne 
et  prépéronière  lésultant  d’une  blessure  très  ancienne,  mais  n’ayant  jamais  entraîné 
lie  troubles  nerveux  auparavant. 


SYMPATHIQUE 


Observations  cliniques  sur  les  résultats  éloignés  de  la  Sympathectomie  péri- 
artérielle  de  Leriche,  par  LéONAnno  Uominici.  I‘nlirliiii(yi,  .ver.  iiriil.,  an  3’*> 
n"  1  J).  7,  5  janvier  1925. 

•Si  les  suites  immédiates  de  l’opération  de  Le.riche  soid  bonnes,  lesrésultals  éloigtiés 
sont  moins  favorables  :  4  ulcères  sur  5  ont  récidivé  ;  le  cas  ô  de  l’auteur  reste  guéri 
depuis  17  mois  ;  la  cicatrisation  d’un  ulcère  variqueux  persiste  depuis  111  mois. 

!■’.  I)i:i.i;m. 

Gangrène  sénile  du  membre  inférieur,  Sympathectomie  péri-artérielle.  Bup' 
ture  et  Résection  de  l’Artère.  Transfusion.  'Névrotomie,  par  CorrALonüé- 
Suc.  Chir.  de  Murseilh',  17  mars  1!)‘2L 

Au  cours  d’une,  sympathectomie,  iiérifémorale  pour  gangi'ène  sénile  e.he/,  un  vieillid’il 
athéromateux,  rupture  et  résection  de  l’artère.  (Cicatrisation  des  ulcérations  et  légérr 
augmentation  de  l’indice,  oscillométri((ue.  Amélioration  des  ilonleurs.  Celles-ci  réap' 
ilaraissent  dans  lu  position  debout  ;  névrotomie  des  nerfs  saphène  interne  et  extcrnei 
ipii  les  calment. 

II.  11. 


Algie  paroxystique  fémorale  chez  un  malade  ayant  subi  une  Sympathecto¬ 
mie  périartérielle  pour  Moignon  oedémateux,  par  II.  Ho(ji:ii,  .\.  CnûMlKd^ 
et  Luhhaxo.  C, (unité  niéd.  i/e.v  Jiuiiclice-dii-Hliùnp,  23  mai  l'.)2L 

Le  malade  de  M.M.  II.  Hoger,  .\.  Crémieux  et  Lubrano  présente  sur  le  trajet  d’hl'® 
fémorale  synqiathectomisée  des  douleurs  avec  crises  paroxystiipies  nocturnes  attri¬ 
buables  peut-être  à  un  névrome  sympathique.  Ijiscordance  considérable  des  doU’f 
courbes  oscillométriques  par  rapport  à  la  fémorale  saine. 

II.  H. 

Névrite  ascendante  ;  son  démembrement.  Névralgie  Sympathique  ascendant® 
par  .I.-.\.  SiCAiii).  Sud.  niéd.  et  chir.,  15  mars  l!)’2-l,  p.  241(;-2,123. 

La  névrite  ascendante,  ipii  prend  naissance  après  les  traumatismes  légers  ou  graV®® 
des  extrémités  des  membres,  n’est  pas  due  à  l’invasion  ascensionnelle  des  microL®* 
de  suppuration  banale,  mais  à  un  processus  d’irritation  sympathique  du  type  asceh 
dant,  irradiant  ou  rayonnant,  l'ille  s’apparente  de  très  près  ou  même  se  confond  aV®® 
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Discussion  sur  l’Étiologie  d’un  Tic  survenu  15  mois  après  une  Encéphalite 
léthargique  atypique,  |)iii'  U.  du  Saussiikh  (de  (d'.iièv  l'I.  Arrii.  Siii-sncx  ilc.  Ne.urul. 
<•1  de.  PhcU-,  tome  12,  fasc.  2,  p.  298,  1923. 

IlisLoii'o  il’niKî  jiaino  lillc  de  20  ans,  nerveuse,  lilN^  <le.  parents  snspcols  de  nervo.sité, 
lui  présente,  IT)  jinirs  après  une  p'rippe  et  à  la  suite!  immédiate  d’nn  oauehemar  assez 
symbuliepie,  des  emividsiims  rnyoelnnupies  iln  corps  et  des  membres,  un  an  après, des 
Ijililloments  convulsifs  dmaiid,  15  jours  et,  onlin,  dos  spasmes  on  tics  du  facial  infériesur, 
entre  antres,  epii  prennent  la  place  des  bâillements  et  persistent  plusieurs  mois. 

Le  caractère,  s’est  modilié  ;  la  jeinne  lille  est  deevenue  irritable,  vulgaire,  émotive 
et  la  mémoire  a  baissé. 

De  SaussuH!  pose  le  diagnostic  d’encéphalite  à  forme  myocloni(ine.  Le  bâillement 
nn  lui  paraît  pas  hystériipie,  faute  d’antécédents  et  de  concomitance.  l'eut-ètredoit- 
'1  être  rattaché  à  la  myoclonie,  comme  Sicard  et  Paraf  l'ont  vu  et  signalé.  Le  spasme 
Incial,  à  caractère  névralgi(pi(!,  doit  ressortir  aussi  à  c(!tte  origine  infectieuse,  encore 
'lu’il  fidllo  incriminer  ici  et  la  fatigue  musculaire  (du  bâilhunents)  et  l’aménorrhée 
'lùjà  ancienne,  Ku  passaid,,  le  remèd(!  le  plus  efficace  contre,  ce  tic  ou  spasme  fut  la 
‘'■uidovai'iine  (2  fois  XV  gouttes). 

1.1e  Cas  (pu  fournit  matière  à  glose  et  à  réflc.vion  méritait  en  effet  d’étro  exposé. 

\V.  Bovun. 

sujet  du  Diagnostic  rétrospectif  clinique  et  médico-légal  de  l’Encéphalite 
épidémique  et  en  particulier  de  la  valeur  des  Troubles  respiratoires,  pai' 
D-  Hiiiinniu:.  Marseille  iiiéd.,  15  février  1921,  p.  189-198. 

l-'lioz  un  ancien  traumatisé  cr.uueii,  e.xpertisé  en  vue  d’une  pension  militaire,  la 
'^‘dlslatation  de  troubles  (pialitatifs  et  (piautitatifs  des  mouvements  respiratoire 
penser  à  un  relicpiat  d’encéphalite,  reconnue  en  effet  par  le  malade  et  (jui  com- 
’huiKie  les  autres  troubles  neurologi(pios.  Ou  peut  toutefois  constater  des  modilica- 
•ons  du  rytbme  respiratoire  clu!/.  des  by|(ertendus,  pseudobulbaires,  comme  l’auteur 
“••  •'ai)porte  un  (!xem[)le. 

II.  Houua. 

®**yoclonies  Cervico-thoraco-abdominales  avec  Crises  paroxystiques  aiguës 
chez  un  ancien  Choréique,  par  II.  Houi.ui,  P.  .V.ntonin  (!t  A.  Cuûmiiujx.  Cumilé 
'"«il.  des  Himchcs-dn- Wu'mc,  Il  avril  1924,  in  Marseille  méd.,  p.  981-985. 

malade  de  M.M.  II.  Iloger,  P.  AnHonin  et  .\.  Lienii(!ux  offre  d(!s  myoclonies  pbré- 
"'C'abdoininales  avec  dissociation  dos  contractions  des  coupoles  diapbragmati(pu!S 
•bibles  à  la  radioscopie  avec  des  paroxysmes  nocturu<!s  secouant  tout  le  thorax  par 
“•■Isos  épuisantes,  gênant  le  sommeil.  Pas  d’é|iis()d(!  (!ncéplialiti(pie  dans  les  aid,écé- 
•■••i  mais  iiiK!  chorée  de  longue  durée  15  ans  auparavant. 

II.  IL 

“*■>116  septicémique  d’Endocardite  infectieuse  avec  Hémiplégie  précoce  chez 
jeune  mitral  antérieurement  atteint  d’Hémichorée  homolatérale,  par 

**■  Donna  et  Lvsm.ia.  Camilc  méd.  des  limtclies-dn- Itliànc,  21  novembre  1921. 

Iloger  et  Lasalta  raijporteut  l’obsei'valiou  d’un  syndrome  ird’ectieux  à  type 
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d<î  fièvre  iiilermittento  (sans  liémaLozoaires)  avec  rate  énonno  et  pâleur  extrême  (rares 
pètécliics  à  la  période  torrniiialo)  ayant  persisté  doux  mois  chez  un  entant  de  J~  ans, 
porteur  d’une  lésion  mitrale,  constatée  5  ans  auparavant  après  une  hémichoréc. 

L’évolution  tut  entrecoupée  do  quelques  crises  syncopales,  dont  la  première  assez 
précoce  s’accompagna  d’hémiplégio  gaucho  ot  dont  la  dernière  entraîna  la  mort.  En 
dehors  de  la  rareté  do  l’endocardite  intectieuse  chez  l’entant,  les  autours  insistent  sur 
la  localisation  do  l’hémiplégie  du  cOtô  antérieurement  atteint  d’hérnichoréo. 

IL  R. 

Parésies  transitoires  récidivantes  avec  périodes  fébriles  par  Endocardite 
maligne  prolongée.  Hystérie  associée,  par  IL  Roouii  et  I'.  .\ntünin.  Comité 
mé.d.  des  Hoiiches-du- Rhône,  23  tévrier  1924,  in  Marseille  méd.,  [).  457-463. 

Le  malade  do  MM.  IL  Roger  ot  P.  Antonin,  atteint  de  rétrécissement  mitral,  priS' 
senta  une  hémiplégie  du  type  ]iithiati(pie  avec  cependant  de  minimes  signes  d’orga¬ 
nicité  ;  il  avait  eu  antérieurement  ot  eut  par  la  suite,  des  p.arésies  variables  de  quelque® 
minutes,  qiudquos  heures  ou  do  quelques  jours  do  durée  qui,  chaque  fois,  s’accompa¬ 
gnaient  d'exacerbations  thermiques  d’intensité  progressivement  croissantes.  Il  suc¬ 
comba  à  un  ictus. 

Los  autours  discutent  le(diaguostic  dilTérontiol  de  cette  forme  nerveuse  particuÜèfC 
d'cndocardile  tnalii/nc  prolongée  à  Igpe  de  parésies  Iransiloires  récidivanles  febril^^ 
d’avec  les  paralysies  hystériques,  diagnostic  [)arfois  compliqué  par  l’association 
hystéro-cardiaque. 

IL  R. 


Zona  et  Varicelle.  A  propos  de  3  nouveaux  cas,  pur  P.  (fiuAun,  Antoniott'- 
.1.  R.ayuauu  et  P.  (>Müs.  Comité  méd.  des  Bouches-du-Rhône,  2  avril  1924,  in  JVfnC' 
.seille  méd.,  p.  741-744. 

Los  auteurs  rapportent  trois  observations  do  varicelles  succédant  à  des  zonas  tyP'" 
quos  dans  trois  familles  différentes  ;  varicelle  chez  une  fillette  do  6  ans,  15  jours  apr^® 
un  zona  abdomino-crural  do  la  mère  ;  varicelle  à  apparition  simultanée  chez  les  troi® 
aînés  d’une  famille  de  4  enfants,  20  jours  après  un  zona  Ihoraciquo  apparu  chez  lenf 
domestique  ;  varicelle  chez  une  fillette  de  18  mois,  15  jours  après  un  zona  du 
intercostal  chez  son  grand-père.  Une  enquête  très  minutieuse  n’a  permis  de  décelC 
aucun  contact  suspect. 

Sans  vouloir  conclure  en  l’état  actuel  do  la  question  des  rapports  entre  le  zona  ® 
la  varicelle,  les  auteurs  se  demandent  s’il  n’est  pas  permis  de  voir  là  plus  qu'une  si''” 
pie  coïncidence. 

IL  R. 


Le  Neurosaturnisme  Cérébroméningé,  pur  H.  Roouii.  Sud.  méd.el  chir.,  15  ma 
1924,  p.  2429-2432. 

L’auteur  étudie  les  accidents  aigus,  sul)aigus  et  chroniques,  frustes  ou  latents, 
saturnisme  cérébroméningé.  .Si  l’on  en  soustrait  parmi  les  accidents  chroniques 
qui  sont  dus  en  réalité  à  l’alcool  ou  à  lu  .syphilis,  ot  parmi  les  accidents  aigus  ceux 
ilépendent  de  l’hypertension  simple  ou  associée  à  la  néphrite,  les  fait  de  mériingn*® 
céphalite  saturnine  pure  liée  à  l’atteinte  de  l’écorce  et  de  ses  enveloppes  par  le  pi®®* 
sont  assez  rares. 


La  nature  du  Virus  Rabique  fixe,  par  Levadi  i  i,  Nicoi.au  et  Sctioiîn.  C.  R- 
Soc.  de  Biologie,  n"  21,  p.(_5G,  1924. 
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GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

Les  Rapports  de  la  Glande  Thyroïde  avec  le  Système  Nerveux,  parA.OswAi.D 
(de  Zuricli).  Arch.  Suisses  de  Neurol,  et  de  Psycli.,  Lomé  12,  fasc.  2,  p.  282,  1923. 
Exposé  clair  et  concis  de  l’étal  de  la  question.  A  signaler  dans  cette  étude  deux  cons- 
*■91311008  personnelles  de  l’auteur:  l’offel  de  l’ingestion  ou  de  l’injection  de  la  subs¬ 
tance  spécifique  de  la  thyroïde  n’est  pathologique,  aux  doses  normales,  que  chez  les 
individus  dont  le  système  nerveux  n’est  pas  fonctionnellement  normal.  Cela  serait 
“gaiement  vrai  dos  animaux.  L’amaigrissement  prononcé  fiiit  partie  de  ces  symp¬ 
tômes  que,  seuls,  les  individus  au  système  nerveux  faible  présentent. 

W.  Bove.n. 

L’Hypophyse  (anatomie  et  physiologie),  par  .1.  flAncouRT.  Marseille  médical, 
15  janvier  1924,  p.  41-G9. 

Heviic  générale.  IL  IL 

Quelques  vues  récentes  sur  la  physiopathologie  de  l’Hypophyse,  par  Armaxdo 
lïEnnAno,  Il  Cerusllo,  t.  3,  n»  4,  p.  275,  1924. 

Clinique,  anatomie  et  pathogenèse  du  Diabète  insipide  juvénile  (Note  clinichc, 
anatomiche  e  di  patogenesi  sul  diabete  insipide  juvénile),  par  .Maurizio  Pin- 
miERLE  et  Luciano  Magni.  Arrhiniu  di  Paloluf/ia  e  Clinica  rnedica,  t.  .3,  n“  3, 
juin  1924,  (29  pages). 

Après  une  revue  des  théories  liu  diabète  insipide,  les  auteurs  apjiortont  une  contri- 
tiution  personnelle  de  cinq  cas,  dont  deux  avec  examen  anatomo-histologique,  qui 
“aufirment  la  conception  dualistiquo  dos  causes  do  la  maladie.  Dans  un  cas  ils  ont 
trouvé  une  lésion  grave  et  étendue  de.  l’hypophyse,  avec  réaction  inflammatoire  et 
^alérosG,  à  cètô  d’une  prolifération  névroglique  médiocre  et  de  légères  altérations 
'*'%6nératives  du  tuber  cincreum  ;  dans  l’autre  cas,  où  la  polyurie  fut  précédée  d’un 
épisode  morbide  (probablement  encéphalite  léthargique  légère),  le  tuber  cinereum 
Pfi^sontait  de  graves  lésions  dégénératives  de  ses  cellules  ganglionnaires,  avec  infil- 
trations  périvasculaires  et  phénomènes  de  neuronopliagio,  l’hypophyse  n'étant  aucu- 
““'Pont  altérée. 

tt  est  à  croire  que  dans  le  diabète  insipide  l’hypophyse  et  les  contres  nerveux  du 
tuber  sont  lésés,  ensemble  ou  séparémeid,  ;  de  toute  façon  l’échange  hydrique  s’cui 
'■'■Puve  altéré.  E.  1'. 

®®*Sation  du  Diabète  insipide  par  effet  du  traitement  de  la  Pituitaire  par  les 
ï'ayons  X,  jiar  E.  IL  I’ovvnk.  ./.  o/,  llie  American  rned.  Associalion,  t.  8.3,  n»  2ü, 
P-  2084,  27  décembre  1924. 

I  *^'abèlo  insipide  chez  un  homme  de  3.3  ans  ayant  des  symptômes  oculaires  et  radio- 
PStluement  une  selle  turcique  élargie.  La  cessation  du  diabète  insi|)ide  sous  l’influence 

rayons  X  est  à  rajiporter  à  la  rétrocession  de  la  tumeur  de  la  région  pituitaire. 

l'noMA. 

^tPsutigjjjg  avec  Diabète  et  Troubles  Psychiques.  Discussion  sur  l'Origine 
«Pdocrinienne,  iiar  C'.ROuzoN,  MARpuf'.ZY  et  Lemaire.  Bull,  et  Mém.  de  la  Sur. 
des  llôpilaux  de  Paris,  t.  4(1,  n"  .38,  p.  17.35,  19  décembre  1921. 

II  **  ^‘’agii  d’une  femme  de  32  ans,  aménorrhéique  ilepuis  7  ans,  chez  laquelle  su  sont 
®'’®'opi)és  progressivement  riiirsutisnie,  des  troubles  psychiques  (mutisme,  auto- 

une  adipose  très  manpiée  et  un  diabète  léger.  L’origine  glandulaire  de  ces 
''“hles  manifestations  paraît  indiscutable.  K.  IL 
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F.  IIAUSHALTER, 

Professeur  de  clinique  médicale  infantile  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Nancy. 


J’ai  observe  depuis  1911  chez  des  enfants  quelques  cas  d’un  syndrome 
*lÉi  me  paraît  avoir  une  physionomie  bien  jtarticulière  et  dont  je  n’ai  pas 
trouvé  jusqu’alors  la  description,  bien  que  je  ne  prétende  pas  qu’il  n’ait 
i^niais  été  constaté  et  étudié. 

Ce  syndrome  se  résume  essentiellement,  d'une  part  en  des  altérations 
Psychiques,  d’autre  part  dans  un  ensemble  de  symptômes  qui  se  ratta- 
^tient  à  des  troubles  du  système  neuro-végétatif. 

Les  enfants  observés  sont  au  nombre  de  9  ;  l'un  avait  8  ans  ;  les  six 
^’^tres  étaient  âgés  de  2  à  4  ans. 

Chez  aucun  d’eux,  je  n’ai  trouvé  d’antécédents  personnels  dignes 
®tre  relevés  ;  ils  ne  possédaient  pas  de  passé  pathologique  et  ne  pré- 
*®titaient  pas  de  signes  de  tempérament  nerveux.  Dans  un  cas  seule- 
comme  antécédent  héréditaire,  je  note  l’alcoolisme  et  l’aliénation 
Mentale  chez  quelques  ascendants  éloignés. 

Tous  ces  enfants  provenaient  de  la  campagne  ;  et  presque  tous  nous 
•■ent  adressés  par  des  médecins  intrigués  par  l’étrangeté  du  cas. 

Je  ne  crois  pouvoir  mieux  donner  une  idée  du  syndrome,  qu’en  décri- 
les  divers  symptômes  notés  à  la  période  d’état  de  la  maladie  cons- 
période  qui,  dans  tous  les  cas,  dura  plusieurs  mois. 
f/^pWmc.s-  (le  la  période  d’élal.  —  Toujours  il  exista  des  allérations  du 
'’^efère  et  quekiuefois  des  Iroubles  psychiques. 

®ns  deux  (’as  (obs.  I  et  V),  les  enfants  étaient  simplement  tristes, 
■ievue  NEunoiooiQUB.  —  T.  I.  N'  4,  Avnii.  1925.  ‘^7 
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grognons,  geignards,  pleurnicheurs  ;  les  petits  des  observations  II  et  VI 
ne  veulent  quitter  les  bras  de  leurs  mères  ni  jour  ni  nuit  durant  des  mois. 

t'.hez  les  cinq  autres  enfants,  on  se  trouve  en  présence  d’un  véritable 
état  mental.  L’un  (obs.  IV)  refuse  de  quitter  le  lit,  ne  joue  pas,  ne  s’inté¬ 
resse  à  rien,  demeure  une  partie  du  temps  accroupi,  silencieux  ou  gémissant; 
un  autre  (obs.  III)  est  inerte,  indifférent,  somnolent;  un  autre  (obs.  VI), 
assis  sur  son  lit,  i)enché  en  avant,  l’air  anxieux,  gémit,  ne  prend  intérêt  à 
rien,  prononce  des  mots  incompréhensibles,  ou  ne  cesse  de  répéter  les 
memes  lambeaux  de  phrases  :  «Je  veux  à  boire»,  «Je  veux  du  café  »,  etc.,  ou 
bien  pendant  deux  jours  redit  d’un  ton  geignard  :  «  Ah  !  mon  Dieu  ;  ah  ! 
mon  Dieu.  »  Une  fillette  de  3  ans  1  /2  (obs.  VII),  triste,  grognon,  ne  rit  plus, 
ne  joue  plus,  ne  parle  plus,  ne  marque  plus  aucune  tendresse  pour  sa 
mère  ;  ne  veut  pas  qu’on  l’approche,  griffe,  mord,  refuse  toute  nourriture  ; 
refuse  de  marcher,  puis  parfois  brusquement  s’enfuit  dans  le  jardin  ou  L 
village  ;  un  jour,  après  l’avoir  longtemps  cherchée,  on  la  trouve  accrou¬ 
pie  dans  un  coin  du  grenier. 

Le  petit  garçon  de  4  ans  de  l’observation  VIII,  triste,  silencieux,  indif¬ 
férent,  le  front  plissé,  ne  s’aperçoit  pas  du  départ  de  ses  parents  ; 
les  jours  où  ceux-ci  le  visitent,  il  ne  prête  à  eux  aucune  attention  ; 
demeure  souvent  une  j)artie  de  la  nuit  accroupi  hors  de  scs  couvertures, 
en  geignant  ;  on  ne  i)eut  l’intéresser  à  quoi  que  ce  soit. 

Liiez  la  fillette  de  l’observation  IX,  âgée  de  8  ans,  les  troubles  mentaUJi 
sont  plus  accentués  encore  ;  elle  ne  manifeste  aucun  regret  du  départ  de 
ses  fiarents  qui  l’ont  amenée  à  l’hôpital  ;  le  faciès  est  triste,  pleurard  ! 
l’enfant  est  dillicile,  méchante,  essaye  de  mordre,  de  frapper,  si  on  la  con¬ 
trarie  ;  prononce  des  phrases  dénuées  de  sens  ;  passe  des  nuits  h  crier  on 
à  chanter  ;  le  jour,  demeure  accroupie  en  se  contorsionnant  et  en  se  tor¬ 
tillant  ;  parfois  s’étend  de  tout  son  long  sur  le  sol. 

l!n  syrnjitôme  constant  observé  à  cette  période  d’état  tut,  en  inêm® 
temps  que  le  prurit,  une  modijicalion  des  iégumenls,  surtout  aux  exlr^' 
rnilés.  Dans  8  cas,  les  mains  et  les  pieds  sont  gonflés,  succulents,  rougeS! 
ceci  chez  des  enfants  qui,  avant  la  maladie,  ne  présentaient  pas  ce  phéno¬ 
mène  ;  sur  les  mains  et  sur  les  jiieds,  dans  jilusicurs  cas,  on  observe  d® 
petites  vésicules,  et  ordinairement  de  la  desquamation  à  la  lace  palma**’® 
et  plantaire.  Chez  la  fillette  de  l’observation  IX,  la  tuméfaction  des  extr^' 
mités  n’est  pas  signalée,  mais  il  existe  sur  les  doigts  des  petites  vésicul®®' 
en  même  temj)s  que  des  traces  de  grattage  avec  pigmentation  sur  tout  1® 
corps. 

Chez  quelques  petits  malades,  on  note  des  rougeurs  subiles,  loc.aliséeSi 
variables,  de  la  face,  contrastant  avec  l’état  de  pâleur  habituelle  (obs.  I 
et  VII). 

Le  prurit  est  un  des  faits  saillants  ;  il  est  intense,  violent  ;  les  enfants  n® 
cessent  de  se  frotter  les  mains  ou  les  pieds  l’un  contre  l’autre  ou  contre  1®® 
draps  du  lit  ;  un  petit  garçon  passe  son  temps  à  se  frotter  les  genoux  et  f®® 
jambes  au  point  que  ce  mouvement  détermine  un  érythème  avec  eX®® 
riations  superficielles  ;  rien  ne  peut  le  distraire  de  cet  acte  qu’il  contin*^® 
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d’un  air  triste,  gémisseur  ;  un  bébé  de  21  mois  (obs.  II)  se  mordille  conti¬ 
nuellement  les  mains  et  paraît  soulagé  par  ce  geste. 

Plusieurs  (obs.  V,  VI,  VII,  IX)  réclament  avec  insistance  qu’on  les 
gratte,  répétant  :  «  Gratte-moi,  gratte-moi.»  Une  fillette  de  8  ans  (obs.  IX), 
avant  son  entrée  à  la  clinique,  était,  pour  être  calmée,  portée  à  tour  de 
rôle,  toute  la  nuit,  par  son  père  et  par  sa  mère  ;  elle  demandait  instamment 
à  être  frictionnée.  Certains  enfants,  couchés,  tenaient  leurs  mains  soule¬ 
vées  au-dessus  du  lit,  ou  placées  sur  leur  tête,  comme  s’ils  éprouvaient 
un  soulagement  dans  cette  attitude.  Quelques-uns  gémissaient  ou  pleu¬ 
raient  quand  leurs  mains  étaient  mises  au  contact  de  l’eau,  chaude  ou 
froide.  Une  mère  signalait  que  lorsque  son  bébé  avait  les  mains  gonflées, 
rouges  et  froides,  il  paraissait  en  souffrir  ;  lorsqu’elles  étaient  gonflées, 
rouges  et  chaudes,  il  y  éprouvait  du  prurit.  Le  prurit  est  sans  doute  en 
partie  la  cause  de  l’insomnie  opiniâtre  dont  souffraient  ces  malades. 

La  plupart  se  plaignaient  de  «  mal  de  ventre  »  ;  quelques-uns  étaient 
constipés  ;  d’autres  avaient  parfois  un  peu  de  diarrhée  banale,  n’expli¬ 
quant  pas  ce  «  mal  de  ventre  ». 

Est-ce  ce  mal  qui,  chez  la  plupart  des  petits  malades,  expliquait  la  posi¬ 
tion  accroupie  bien  particulière,  indiquée  par  les  parents  et  observée  par 
iious,  position  qu’ils  aimaient  prendre,  même  au  lit,  et  surtout  levés  ? 
Chez  la  fillette  de  l’observation  IX,  la  position  accroupie  qu’on  ne  pouvait 
fui  faire  quitter,  s’accompagnait  plusieurs  fois  par  jour  de  contorsions,  de 
tortillement  du  bassin,  du  tronc,  qu’elle  continuait  en  bavardant  de  façon 
•ucohérentc  ;  quelquefois,  pendant  ce  tortillement,  la  fillette  cessait  de 
parler,  le  regard  devenait  vague,  fixe,  la  face  se  colorait  pendant  quelques 
instants  ;  il  semble  que  cette  variété  fut  en  rapport  avec  des  sensations 
génitales.  Le  petit  garçon  de  l’observation  VI  présentait  très  souvent  une 
'’crge  en  érection  ;  il  se  plaignait  d’y  avoir  mal  ;  chez  lui  l’onanisme  est 
Certain. 

Lhez  d’aussi  jeunes  enfants,  il  est  dillicile  d’explorer  la  sensibilité  ;  il 
est  incontestable  que  celle-ci  fut  atteinte  dans  plusieurs  cas  ;  le  petit  de 
f’observation  VI,  pendant  l’opération  des  végétations  adénoïdes,  pratiquée 
e^Us  anesthésie,  ne  manifeste  aucune  souffrance,  ni  aucune  réaction  ;  la 
ffflette  de  l’observation  VII,  pendant  la  période  d’état  de  la  maladie,  fut 
'^l'ieinte  de  stomatite  grave  ;  la  mère  observe  qu’elle  ne  parut  jamais  en 
Souffrir  ;  un  prolapsus  du  rectum  s’étant  déclaré,  la  malade  écorchait  la 
**'uqueuse  avec  ses  ongles,  sans  manifester  aucune  sensibilité. 

Les  iranspiralions  prof  uses  sont  notées  dans  6  cas  (obs.  II,  III,  IV,  V, 
VII)  ;  elles  se  produisaient  ordinairement  par  crises,  atteignant  une 
l'eue  intensité  que  parfois  les  draps  sont  inondés  et  que  le  corps  est  ruisse- 

®ot  ;  cette  tendance  persista  ordinairement  pendant  des  mois. 

Lans  5  cas,  les  transpirations  coexistaient  avec  une  abondante  sialor- 
(obs.  II,  V,  VI,  VII,  VIII)  se  produisant  surtout  pendant  lesommeiL 
sialorrhée  est  notée  seule,  sans  sueurs,  dans  l’observation  IX  ;  dans 
seul  cas  (obs.  I),  d’ailleurs  très  atténué,  la  mère  de  l’enfant  n’observa 
hi  sueurs  ni  sialorrhée. 
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Dans  la  plupart  des  cas,  la  soif  était  intense  ;  plusieurs  petits  malades 
répétaient  sans  se  lasser,  de  ton  minable  ;  «  J’ai  soif,  j’ai  soif.  »  Chez  un  en¬ 
fant  de  2  ans  1  /2,  le  médecin  traitant,  avant  de  nous  envoyer  le  petit 
malade,  songea  au  diabète  en  raison  de  la  polydypsie. 

Il  fut  très  dilTicile  de  vérifier  les  urines,  d’abord  en  raison  du  jeune  âge 
des  enfants,  puis  parce  que  plusieurs  ne  firent  que  passer  par  la  clinique  ; 
cependant  dans  deux  cas,  il  fut  avéré  qu’elles  étaient  remarquablement 
rares  ;  une  fois  (obs.  VI),  elles  étaient  de  si  minime  quantité  que  le  méde¬ 
cin,  songeant  à  une  rétention,  pratiqua  le  cathétérisme  qui  d’ailleurs  ne 
ramena  à  peu  près  rien.  Dans  un  cas  (obs.  VIII),  les  urines  contenaient  un 
taux  d’urobiline  notablement  supérieur  à  la  normale,  et  une  quantité 
d’acide  urique  de  0  gr.  37  au  litre,  au  lieu  de  0  gr.  15,  à  0,20  chiffre  moyen 


à  cet  âge  ;  chez  ce  même  enfant,  la  percussion  et  la  radioscopie  montrèrent 
un  foie  très  augmenté  de  volume  ;  cette  augmentation  n’existait  plu® 
après  la  guérison.  Il  y  eut  certainement  dans  ce  cas  un  trouble  de  la  fonc¬ 
tion  hépatique  ;  il  n’a  pas  été  possible  de  vérifier  s’il  existait  dans  les  autres 
faits  du  même  groupe. 

IJappélil  était  habituellement  très  diminué,  à  peu  près  nul  dans  plU' 
sieurs  cas  ;  la  fillette  de  l’observation  VII  refuse  absolument  toute  nourri' 
turc,  et  pendant  quelque  temps  on  lui  donne  des  lavements  alimentaires- 
Chaque  fois  qu’il  fut  possible  de  vérifier  la  température,  elle  se  montra  à 
peu  près  normale,  ou  dépassa  à  peine  la  normale  de  quelques  dixièmes- 
Chez  3  enfants  chez  lesquels  le  pouls  put  être  examiné  avec  suite,  un® 
fois  (obs.  VIII)  chez  un  garçon  de  4  ans,  il  parut  normal,  variant  entre  70 
(it  90  ;  chez  un  enfant  de  3  ans  (obs.  IV),  avec  une  température  rectale  de 
36“2  et  36°8,  le  pouls  était  presque  constamment  accéléré,  à  120-130,  quc^' 
([uefois  140;  enfin  chez  un  enfant  de  4  ans  (obs.  VI),  le  pouls  se  montr® 
très  accéléré,  140-160. 

Sauf  dans  l’ob-scrvation  I  concernant  un  cas  léger,  dans  toutes  les 
très  observations,  nous  voyons  l'élal  général  profondément  atteint  ;  ** 
pâleur,  l’amaigrissement  sont  extrêmes  ;  un  enfant  de  2  ans  1  /2  tomb® 
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rapidement  à  8  kilos  (obs.  V)  ;  une  fillette  de  8  ans  (obs.  IX)  ne  pèse  plus 
que  15  kilos  1  /2  ;  la  fillette  de  l’observation  VII  est  décharnée,  presque 
cachectique. 

Ce  qui  domine  encore,  c’est  dans  la  plupart  des  cas,  une  immense  lassi¬ 
tude,  l’apparence  d’une  profonde  asthénie  ;  un  petit  de  4  ans  (obs.  VI),  mis 
à  terre,  marche  avec  peine,  le  regard  anxieux  ;  remis  au  lit  il  paraît  épuisé 
et  pâlit  ;  assis  sur  une  petite  chaise,  il  s’endort  d’un  air  las,  et  se  réveille 
pour  demander  à  boire.  Le  petit  de  l’observation  VIII,  âgé  de  4  ans,  se 
tient  à  peine  debout;  penché,  gémissant,  l’air  minable,  il  semble  soulagé 
lorsqu’on  le  recouche  ;  il  ne  peut  demeurer  assis  sur  une  chaise,  semblant 
•■apidement  épuisé.  Le  médecin  qui  nous  adresse  le  petit  malade  de  l’ob- 


®®rvation  III  nous  parle  dans  sa  lettre  d’un  état  «  d’asthénie  et  d’épuise¬ 
ment  »  que  rien  n’expliquait. 

tlans  un  cas  (obs.  VII)  où  tous  les  symptômes  de  la  maladie  atteigni- 
tent  une  grande  intensité,  chez  une  fillette  de  3  ans  1  /2,  commença  4  mois 
^Pfès  le  début,  une  chute  des  cheveux  qui  devint  presque  complète  ;  toutes 
dents  tombèrent  également  :  en  même  temps  existait  une  violente  sto¬ 
matite  ;  il  paraît  incontestable  que  chute  des  cheveux  et  chute  des  dents 
mssortissent  à  des  troubles  trophiques.  Quand  je  revis  cette  fillette,  quelques 
®Paées  après  la  guérison,  la  chevelure  et  la  dentition  étaient  redevenues 

'‘ormales. 

J  ^ébul  de  la  maladie.  — :  Sauf  dans  un  cas  (obs.  V)  où  la  mère  attribua 
®  début  brusque  de  la  maladie  à  une  frayeur  causée  par  un  chien,  dans 
leg  autreg  ^as,  le  début  fut  plutôt  lent  ;  comme  nous  n’avons  jamais 
?®®l®té  à  ce  début,  et  comme  il  s’agissait  généralement  d’enfants  très 
exprimant  très  incomplètement  leurs  sensations,  nos  renseigne¬ 
rais  ne  peuvent  se  fonder  que  sur  les  constatations  des  parents. 

Les  premiers  symptômes  furent  quelquefois  le  mal  de  ventre  (obs.  II, 
VlII,  IX)  avec  diarrhée  (obs.  II,  V),  ou  constipation  (obs.  III)  ; 
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Iierlc  d’appétit  complète  (obs.  II,  III,  IV)  ;  soif  vive  (obs.  IV,  VIII)r 
sueurs  profuses  (obs.  VI,  VIII),  sialorrhée  (obs.  II,  VII,  VIII),  prurit 
ordinairement  aux  extrémités  (obs.  I,  III,  V,  VIII,  IX)  ;  refus  de  mar¬ 
cher,  fatigue,  inertie  (obs.  II,  III,  IV)  ;  changement  radical  de  carac¬ 
tère  dans  tous  les  cas,  avec  quelquefois  agitation,  insomnie. 

Mais,  cette  énumération  des  symptômes  de  début  ne  donne  pas  une 
idée  de  la  physionomie  que  peut  affecter  le  syndrome  à  son  origine,  et  de 
l’évolution  des  symptômes  à  cette  période  ;  quelques  exemples  seront  plus 
démonstratifs.  Un  petit  garçon  de  3  ans  (obs.  IV)  se  plaint  de  mal  de  ventre, 
perd  totalement  l’appétit,  est  pris  d’une  soif  intense,  tombe  dans  un  état 
d’inertie  totale.  Un  autre  de  4  ans  (obs.  VIII)  perd  l’appétit,  se  plaint  du 
ventre,  est  très  constipé  ;  en  même  temps  apparaît  un  prurit  intense  aux 
pieds  et  aux  mains,  la  soif  est  vive  ;  l’enfant  ne  dort  plus  ;  son  caractère 
est  complètement  changé  ;  il  transpire  abondamment,  et  la  nuit  tache 
son  oreiller  de  bave.  Une  fdlette  de  3  ans  1  /2  (obs.  VII),  comme  premier 
symptôme,  montre  une  sialorrhée  abondante  ;  le  matin  l’oreiller  est  treiU' 
pé  de  salive  ;  puis  apparaissent,  suivant  l’expression  de  la  mère,  des  «cha¬ 
leurs  »  :  l’enfant  répète  à  tous  moments  qu’elle  a  chaud,  son  visage  rougit 
sans  motif,  et  pour  se  rafraîchir  elle  court  s’étendre  sur  les  dalles  du  vesti¬ 
bule  ;  à  cette  époque  le  médecin  du  pays  ne  constate  pas  de  fièvre.  Chez 
un  garçon  de  4  ans,  les  premiers  symptômes  à  peu  près  concomitants  sont 
le  mal  de  ventre,  du  prurit  aux  pieds  et  aux  mains,  une  soif  vive,  des  sueurs, 
de  la  sialorrhée,  le  changement  de  caractère. 

Dans  plusieurs  observations,  parmi  les  premiers  signes,  en  même  temps 
que  l’altération  du  caractère,  se  montre  très  rapidement  la  fatigue,  le  refus 
de  marcher  ;  la  rougeur  avec  gonflement  et  moiteur  des  extrémités  sont 
souvent  notés  au  début  en  même  temps  que  le  prurit;  cependant  dans  un 
cas  (obs.  V),  rougeur  et  prurit  ne  furent  remarqués  que  trois  mois  après 
le  début. 


Evolution.  Durée.  Terminaison.  —  Sur  les  0  cas  que  j’ai  observés,  3, 
moment  où  j’écris,  sont  encore  en  évolution.  Sur  ces  trois  derniers,  deuX 
sont  encore  en  {ileine  période  d’état,  évoluant  l’un  depuis  4  mois  (obs.  H)’ 
l’autre  depuis  9  mois  (obs.  V)  ;  dans  un  autre  (obs.  III),  l’évolution  dure 
depuis  5-6  mois,  et  il  se  manifeste  depuis  quelques  semaines  une  tendance 
très  nette  à  la  guérison. 

Sur  les  6  autres  cas,  à  évolution  complète,  5  fois  la  maladie  se  termiu® 
par  la  guérison,  dans  un  délai  variant  de  4  à  8  mois  ;  la  durée  ne  paraît  p®* 
être  en  rapport  direct  avec  l’intensité  ;  ainsi  dans  l’observation  I,  se  rap' 
portant  à  un  cas  très  léger  avec  minimum  de  symptômes,  la  durée  fut  u 
6  mois  ;  elle  fut  de  4  mois,  dans  un  cas  typique,  sévère  (obs.  VIII). 

Généralement,  l’évolution  fut  assez  progressive  ;une  fois  (obs.  VI), 
sembla  se  faire  en  deux  temps  :  l’enfant  présente  d’abord  des  douleurs 
ventre,  des  transpirations  abondantes,  de  l’agitation  ;  puis  l’état  s’ame» 
rapidement  et  la  santé  redevient  bonne,  lorsque  au  bout  de  3  mois,]réapP* 
raissent  des  troubles  plus  intenses,  coliques,  sueurs  profuses,  asthém®! 
gonflement  des  mains,  et  alors  la  maladie  évolua  pendant  des  mois. 
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Généralement,  l’amélioration  s’est  faite  progressivement  ;  par  exemple 
<obs.  VIII),  un  jour  le  petit  malade,  moins  triste,  moins  rehfrdghé,  regarde 
les  jouets  posés  sur  son  lit,  ébauche  un  mouvement  de  la  maitt,  mais  sans 
ïes  saisir  encore  ;  puis  il  parle  à  ses  parents,  vis-à-vis  descjuels  il  est  resté, 
durant  des  semaines,  taciturne  et  indifférent  ;  le  prurit,  les  sueurs  dimi- 
*iuent  ;  petit  à  petit,  l’enfant  accepte  la  nourriture,  se  rOttiet  à  marcher  ; 
puis  la  guérison  arrive  à  grands  pas,  et  quelques  semaines  plus  tard,  le 
petit  est  méconnaissable  physiquement  et  moralement,  redevenu  complè¬ 
tement  normal. 

Dans  un  cas  (obs.  VII),  l’amélioration  fut  par  contre  presque  brusque  ;  un 
jour,  dans  le  lamentable  état  physique  et  mental  où  était  plongée  la  fillette 
depuis  plusieurs  mois,  la  mère  s’aperçut  qu’elle  souriait  ;  ce  fut  le  début  de 
la  guérison,  qui  marcha  avec  une  rapidité  que  la  mère  qualifiait  de  mira¬ 
culeuse. 

Dans  aucun  cas,  il  ne  m’a  paru  qu’il  persistât  des  séquelles  quelconques: 
la  petite  malade  de  l’observation  VII,  un  des  plus  sévéï'emént  atteints, 
présente  bien,  sept  ans  après  la  guérison,  une  légère  surdité  ;  mais  il  èst 
difficile  do  préciser  à  quelle  époque  remonte  cette  surdité. 

Dans  un  cas  (obs.  IX),  d’une  forme  très  intense  où  dominaient  les  trou¬ 
illes  psychiques,  la  mort  survint  au  début  d’octobre  1914,  8  mois  âfitès  le 
début  do  la  maladie,  3  mois  après  que  l’enfant,  une  fillette  de  8  ans,  àvait 
fiuitté  la  clini(jue  ;  on  était  alors  en  pleine  guerre  ;  les  médecins  de  la  ré- 
8*On  étaient  mobilisés  ;  je  ne  pus  obtenir  aucun  renseignement  sur  les 
causes  de  cette  mort  ;  j’ai  appris  seulement  que  la  fillette,  après  être  allée 
s’affaiblissant  progressivement,  succomba  en  réclamant  la  mort  et  son 
père  parti  pour  les  armées  :  rien  ne  permet  de  décider  si  la  mort  fut  la 
conséquence  de  la  maladie  elle-même  ou  d’une  complication  intercurrente. 

Si  maintenant  l’on  récapitule  sommairement  les  manifestatiofts  essen¬ 
tielles  du  syndrome  en  (juostion,  on  voit  qu’elles  se  résument  en  altéf'ations 
Profondes  du  carat  itère,  quelquefois  en  troubles  mentaux  ;  tristesse,  indif¬ 
férence,  faciès  anxieux,  apathie,  asthénie,  prurit  intense  des  extrémités 
®Vec  gonflcriKïnt  et  rougeur  de  ces  parties,  (juelquefois  prurit  géfléralisé  ; 
moeurs  profuses  ;  sialorrhée;  attitude  spéciale  accroupie  (à  croüpetotn»,  SUi- 
''®nt  l’expression  populaire),  altérations  de  l’état  général  ;  le  tout  évoluant 
plusieurs  mois,  sans  fièvre,  srfns  signes  habituels  d’infections  ;  le  début 
Sénéralement  insidieux  se  produisant  sans  cause  apparente,  la  tetminai- 
se  faisant  par  la  guérison  en  l’espace  de  quelques  mois  (sauf  dans  un 
où  la  cause  de  la  mort  d’ailleurs  n’est  pas  déterminée), 
l^ans  la  plupart  des  cas,  il  est  noté,  au  début  et  ordinairement  dans  le 
'^curs  de  l’évolution  de  la  perte  de  l’appétit,  quebjuefois  de  la  diarrhée 
Passagère,  habituellement  de  la  constipation,  mais  jamais  des  troubles 
^’gestifs  capables  d’être  incriminés  à  un  titre  quelconque  dans  l’étiologie 
syndrome.  Le  prurit,  quelle  ({u’en  soit  la  cause,  peut  retentir  quel- 
fi'iefois  sur  le  caractère  des  enfants,  qui  en  sont  atteints,  mais  jamais  au 
de  développer  les  altérations  psychiques  si  particulières  observées 
nos  observations  ;  ces  altérations  sont  encadrées  d’autre  part  d’un 
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cortège  (le  symptômes,  d’une  physionomie  si  spéciale,  qu’un  médecin 
très  observateur  nous  adressant  son  petit  malade,  parlait  de  ce  ((cas  angois¬ 
sant  »,  parce  que  indéchiffrable  ;  un  autre  médecin,  en  nous  envoyant 
l’enfant  qu’il  observait  depuis  4  mois,  écrivait  que  ce  cas  le  tourmentait 
fort  et  le  laissait  très  perplexe. 

Nature  du  syndrome. —  Il  suffisait  de  s’être  trouvé  en  présence  d’un  de 
nos  petits  malades,  à  la  phase  culminante, pour  juger  combien  il  s’agissait 
d’un  état  spécial  ;  et  dans  cet  état,  tout  un  ordre  de  symptômes,  à  n’en 
pas  douter,  ressortissait  à  des  troubles  neuro-végétatifs. 

Si  l’on  se  rappelle  les  signes  classiques  du  type  vagotonique  décrit  par 
Eppinger  et  Hess,  et  synthétisé  par  H.  Roger  {Hev.  de  méd.,  1922,  p.  197)i 
signes  où  dominent  faciès  pâle  avec  rougeurs  subites,  état  violacé  et  moite 
des  mains,  crises  sudorales,  sialorrhée,  urines  rares,  constipation  ou  diar¬ 
rhée,  tristesse,  mélancolie,  ensemble  réalisant  d’après  Roger  plutôt  un 
tempérament  morbide  qu’une  maladie,  on  conclut  que  nos  petits  malades 
présentèrent  de  façon  excessive,  accidentelle  et  passagère,  les  carac¬ 
tères  de  ce  vagotonisrne. 

A  ces  symptômes  d’hyperexcitabilité  du  parasympathique,  s’unirent 
des  signes  d’irritation  du  sympathique  ;  parmi  ceux-ci,  le  plus  marqué  fut 
le  prurit  violent,  accompagné  d’un  état  douloureux,  si  l’on  en  juge 
d’après  le  faciès,  les  plaintes,  l’insomnie.  En  face  de  plusieurs  de  nos 
petits  jnaladcs,  de  leurs  extrémités  rouges,  gonflées,  siège  des  sensations 
pénibles  et  d’hyperbydrose,  on  songe  au  syndrome  décrit  en  1872  pa^ 
Weir-Mitcbell  sous  ^le  nom  d’érythromélalgie,  et  attribué  déjà  par  lu* 
à  la  perturbation  des  centres  vaso-moteurs  médullaires  ;  l’érythromé- 
lalgio,  si  l’on  s’en  rapporte  à  la  thèse  de  Benoist  {Elude  sur  Vérylhro- 
mélalgie.  Paris,  1911),  serait  surtout  une  maladie  de  l’âge  adulte,  puisqu® 
sur  146  cas  relevés,  6  seulement  concernent  des  enfants  de  1  à  10  ans  ; 
d’ailleurs  le  syndrome  observé  par  nous,  avec  ses  troubles  psychique® 
constants,  son  évolution  n’a  avec  l’érythromélalgie  que  de  très  loiB' 
taines  ressemblances  résultant  surtout  du  gonflement  douloureux  de® 
extrémités,  ce  qui  n’est  pas  sullisant  pour  identifier  les  deux  états.  D® 
façon  ])lus  générale,  en  face  de  cet  état  douloureux,  on  songe  aux  algi®® 
sympathiques  sur  lesquelles  ont  insisté  Tinel  et  Santenoise.  L’attitud® 
accroupie  dans  laquelle  se  complaisaient  presque  tous  nos  petits  malade® 
soit  levés,  soit  au  lit,  attitude  si  caractéristique  qui  frappait  l’entourag® 
non  prévenu,  semble  bien  aussi  déterminée  par  un  état  douloureux  d® 
l’abdomen  et  des  cuisses,  et  par  le  soulagenient  qu’amenait  sans  dout® 
celte  altitude  ;  cette  position  accroupie  était  accompagnée  chez  la  fillette 
l’observation  IX  de  véritables  paroxysmes  de  tortillements  du  tronc, 
voqués  sans  doute  par  une  exaspération  du  prurit  et  de  la  douleur,  et 
contorsion  elle-même  paraissait,  si  l’on  en  juge  par  l’aspect  de  l’enfant  à® 
moment,  déterminer  des  sensations  génitales,  qui  s’ajoutent  à  cette  sympj® 
matologic  déjà  si  touffue;  la  même  petite  qui  réclamait  avec  insistance 
frictions,  souvent  pendant  la  friction  se  raidissait  en  grinçant  des  dent®^ 
Un  autre  signe  d’irritation  du  sympathique  fut  dans  quelques  cas  ■ 
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Côté  des  signes  de  vagotonie  —  un  état  permanent  d’accélération  du  pouls 
(140  à  160,  par  exemple,  chez  un  entant  de  4  ans,  avec  une  température 
normale).  Il  est  d’ailleurs  bien  admis  que  l’opposition  de  la  vagoto¬ 
nie  à  la  sympathicotonie  est  assez  artificielle,  et  que  dans  bien  des  états 
nerveux,  il  existe  en  proportions  variables  des  signes  d’irritabilité  vagale 
et  orthosympathique  :  Laignel-Lavastine  le  montrait  encore  récemment. 
(Types  vagoloniques  el  uaso-moleurs  des  sympalhoses  complexes.  Paris  mé- 
28  juin  1923.) 

Dans  la  plupart  de  nos  cas,  il  n’a  pas  été  possible  d’évaluer  par  les  mesu¬ 
res  biologiques  les  dispositions  neuro-végétatives  des  sujets,  très  souvent 
en  raison  de  leur  jeune  âge  et  de  leur  indocilité,  et  aussi  parce  que  très  peu 
firent  à  la  clinique  des  .séjours  assez  prolongés.  Cependant  dans  deux  cas 
(obs.  III  et  VIII),  chez  des  petits  malades  qui  demeurèrent  hospitalisés 
fiurant  quelque  temps,  des  recherches  purent  être  tentées  à  ce  point  de  vue 
Pnr  M.  Abel,  chef  de  laboratoire  ;  le  détail  des  épreuves  à  la  pilocarpine, 
^  l’atropine,  à  l’adrénaline  sera  exposé  ailleurs;  je  me  bornerai  à  indiquer 
simplement  que  dans  ces  deux  cas,  les  réactions  démontrèrent  une  dis¬ 
position  nettement  vagotonique  des  sujets  ;  chez  l’un  (obs.  VIII),  par 
exemple  le  réflexe  oculo-cardiaque  en  particulier  se  montra  ultra-positif, 
^1-  deux  heures  après  l’injection  de  0  gr.  004  de  pilocarpine,  le  chiiïre 
fios  pulsations  tomba  encore  de  132  à  80  ;  chez  l’autre,  après  la  même  injec- 
l'ion  (obs.  III),  les  signes  furent  des  plus  nets  ;  outre  l’exagération  du 
féflexe  oculo-cardiaque,  on  observait  à  un  degré  accentué  le  ralentisse- 
^’^ont  du  pouls,  la  pâleur,  une  sudation  intense,  de  l’hypersécrétion  sali- 
'’sire  et  lacrymale,  de  l’émission  d’urine,  du  hoquet,  le  signe  du  Grœfe. 

Chez  tous  nos  petits  malades,  en  même  temps  que  l’asthénie  existaient, 
souvent  à  un  haut  degré,  des  troubles  psychiques  d’ordre  dépressif,  impri- 
**iant  au  faciès  une  expression  permanente  de  tristesse,  d’anxiété,  très 
®^Çeptionnelle  dans  l’enfance,  même  durant  l’état  de  maladie.  Or,  comme  je 
exposé,  tous  montraient  des  signes  cliniques  de  vagotonisme,  dans  la 
®yniptomatologie  duquel  il  est  classique  de  ranger  l’état  de  tristesse  et  de 
^élancolie  ;  Santenoise,  dans  un  mémoire  récent  faisant  suite  à  des  travaux 
®  même  ordre  {Essai  de  diagnostic  biologique  des  étais  d’excilalion  el  de 
P^'ession.  Journal  méd.  français,  mai  1924),  rappelait  qu’au  cours  de 
Smnd  nombre  de  psychoses  fonctionnelles  (manies,  mélancolies,  etc.),  on 
Serve  précisément  des  troubles  de  l’équilibre  vago-sympathique  et  que 


les 


paroxysmes  anxieux  ou  maniaques  sont  accompagnés  d’hyperexci- 


_®bilité  du  vague,  avec  réflexe  oculo-cardiaque  intense,  et  réaction  très 
à  la  pilocarpine  et  à  l’éserine. 

*  maintenant  l’on  se  souvient  que  c’est  vraisemblablement  dans  le 
*'P8  strié  et  l’hypothalamus  que  se  trouvent  localisés  les  centres  supé- 
neuro-végétatifs,  si  l’on  se  rappelle  les  longues  études  de  .Jean  Camus 
j^treprises  dès  1911  sur  les  centres  régulateurs  psychiques  et  résumées  par 
'  dans  une  Revue  récente  {liégulalion  des  fonctions  psychiques.  Troubles 
®^laua:  par  lésions  exlra-corlicales.  Paris  médical,  18  ocl.  1924),  études 
^frant  que  tous  les  troubles  psychiques  ne  sont  pas  d’origine  corticale, 
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et  qu’il  importe  en  psychiatrie  de  faire  une  place  à  part  aux  troubles  mentaux 
extra-corticaux,  si  l’on  se  rappelle  les  nombreux  arguments  d’ordre  phy¬ 
siologique  et  pathologique  apportés  en  faveur  de  cette  thèse  par  Claude, 
Lherinittc,  Naville,  etc.,  on  doit  admettre  la  dépendance  de  l’écorce  vis-à-viâ 
des  centres  sous-jacents  et  la  possibilité  de  perturbations  mentales  en 
rapport  avec  des  altérations  des  centres  psycho-régulateurs,  contenus 
dans  le  rnésocéphale,  à  côté  d’autres  centres  régulateurs. 

Dès  lors,  on  est  autorisé  à  se  demander  si  chez  nos  petits  malades  présen¬ 
tant  si  nettement  le  tableau  des  troubles  neuro-végétatifs,  sans  olîrir  les 
signes  d’altérations  corticales,  les  troubles  psychiques  n’étaient  pas  comman¬ 
dés  par  le  trouble  des  centres  supérieurs  neuro-végétatifs. 

Resterait  à  préciser  la  nature  de  l’action  qui,  impressionnant  ces  centreSi 
réalisa  le  syndrome  si  particulier  dans  sa  physionomie  et  dans  son  évolu¬ 
tion. 

Trois  de  nos  petits  malades  rendirent,  parles  selles,  des  lombrics  au  dé¬ 
but  de  leur  maladie,  et  leur  entourage  était  disposé,  suivant  la  tradition 
populaire,  à  attribuer  aux  vers  tout  le  cortège  des  symptômes.  Bien  qu’ofl 
ait  décrit  des  faits  de  neurasthénie,  et  même  d’anxiété  disparaissant  brus¬ 
quement  à  la  suite  d’émission  d’ascaris,  même  unique  {Moulier.  La  neuras-" 
Ihénie  ascaridienne.  Journal  méd.  français,  sept.  1924),  je  ne  crois  pas  qu® 
jamais  un  syndrome  voisin  de  celui  que  j’ai  esquissé  ait  été  signalé  dauS 
l’intoxication  vermineuse  chez  les  enfants  ou  chez  les  adultes  ;  et  d’autre 
part,  les  conclusions  de  l’étude  expérimentale  des  toxines  vermineuses 
entreprise  par  Simonin  {Thèse  de  Nancy,  1920),  semblent  peu  autorise*' 
à  attribuer  à  cette  intoxication  le  complexus  morbide  réalisé  chez  noS 
petits  malades. 

Se  rappelant  le  polymorphisme  de  l’encéphalite  épidémique,  se  souve* 
nant  de  la  fréquence  et  de  l’importance  des  troubles  du  système  neufO' 
végétatif  qui  ont  été  signalés  dans  la  névraxitc  par  maints  auteurs  (Claude» 
Laignel-Lavastine,  Lhermitte,  etc.)  et  qui  firent  l’objet  de  la  thèse  récente 
de  Jacques  de  Massary  {Le  système  neuro-végélalif  dans  les  syndrome^ 
poslencéphalétargiques.  Thèse  de  Paris,  1924),  on  peut  envisager 
question  de  savoir  si  le  syndrome  observé  ne  ressortit  pas  à  une  forme  de 
cette  névraxitc.  Il  est  vrai  que  sialorrhée,  hyperhydrose,  troubles  vaso¬ 
moteurs,  troubles  trophiques,  maigreur  sont  presque  constamment,  daU® 
l’encéphalite,  associés  au  parkinsonisme  ;  les  algies,  accompagnatrice® 
fréquentes  des  troubles  sécrétoires  et  trophiques,  et  que  Souques  attribo® 
à  une  origine  sympathique,  coexistent  aussi,  dans  l’encéphalite,  avec  le  sy** 
dromc  parkinsonien. 

Or,  de  parkinsonisme,  il  n’existait  aucune  trace  chez  nos  petits  malade®' 
D’autre  part,  chez  quelques-uns,  il  est  bien  noté  (obs.  III  et  VI)  de 
somnolence  durant  la  journée  ;  la  plupart  présentaient  de  l’agitation  et 
l’insomnie  nocturne  ;  mais  ces  deux  symptômes,  somnolence  et  agitatic® 
sont  loin  d’être  pathognomoniques  de  la  névraxitc  épidémique,  Da^^ 
cette  névraxite,  si  riche  déjà  en  types  morbides,  il  serait  séduisant 
construire  une  case  pour  une  forme  où  existeraient  seuls  un  état  men 
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généralement  dépressif  et  anxieux,  et  des  troubles  neuro-végétatifs,  à 
prédominance  de  vagotonisme  ;  cette  forme  supposerait  une  limitation 
®ssez  stricte  de  l’altération  dans  les  centres  nerveux  neuro-végétatifs,  avec 
retentissement  de  ceux-ci  sur  les  centres  psychiques  ou  avec  atteinte 
Simultanée  des  centres  psychiques  ;  cette  limitation  ne  peut  être  une 
objection  à  l’hypothèse  ;  car  il  existe  bien  une  autre  forme  de  névraxite 
durable,  à  symptomatologie  très  limitée,  le  hoquet  épidémique.  D’autre 
P^rt,  l’hypothèse  pourrait  s’appuyer  sur  la  longue  évolution  de  l’affection 
'^ans  les  cas  rapportés. 

Je  me  hâte  d’ajouter  que  le  syndrome  sur  lequel  j’ai  attiré  l’attention 
peut  reconnaître  une  autre  origine  que  celle  que  je  viens  de  supposer  ;  et  je 
Souhaite  que  l’étude  de  nouveaux  cas  puisse  apporter  la  lumière  sur  sa 

nature. 


OBSERVATIONS  RÉSUMÉES 


Observation  I.  —  Thérèse  X...,  2  ans,  d’un  village  de  Meurthe-et-Moselle. 

Bien  portante  jusqu’en  février  1924,  époque  à  laquelle  l’enfant  devient  grognon  ; 
•’it  plus  ;  se  réveille  la  nuit  ;  démangeaisons  aux  mains  et  aux  pieds  qui  prennent 
*"16  Coloration  rouge,  quelquefois  violacée.  En  mai  1924,  apparition  de  plaques  rouges, 
squameuses  à  la  paume  et  sur  la  face  dorsale  des  mains,  ainsi  qu’à  la  plante  des  pieds. 
®  Caractère  devient  encore  plus  mauvais  ;  l’enfant  se  plaignant,  grognant  une  partie 
*  'u  journée  et  de  la  nuit.  Le  prurit  augmente  avec  l’apparition  de  l’été.  Ni  sueurs 
®°ondantes,  ni  moiteur  de  la  peau. 

État  actuel  (17  mai  1924).  Entant  d’apparence  normale  pour  son  ûge.  Aucun  signe 
^“uiatiquc.  On  remarque  cependant  une  rougeur  plus  marquée  que  normalement 
6  la  paume  des  mains  et  de  la  plante  des  pieds,  desquamation  nette,  mais  peu  intense 
6  Ces  régions,  accompagnée  de  prurit.  L’enfant  ne  se  plaint  plus  et  dort  bien  la  nuit. 
L’enfant  quitte  le  service  le  24  mai.  En  décembre,  l’état  s’est  amélioré  progressi- 
*"cnt  ;  le  prurit  a  disparu,  le  caractère  est  gai. 

Observation  IL  —  Paul  X...,  21  mois,  d’un  village  de  Meurthe-et-Moselle. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  en  octobre  1924,  par  une  diarrhée  survenant  plusieurs 
par  jour.  Anorexie,  caractère  grognon,  l’enfant  pleure  facilement,  ne  joue  plus, 
hse  de  marcher  :  sialorrhée  abondante  (l’oreiller  est  mouillé  de  salive)  ;  transpira- 
"i  Surtout  à  la  tôte  pendant  le  sommeil.  Mains  grosses,  rouges,  froides,  ainsi  que  les 
P'eds  ;  position  accroupie,  la  tête  penchée  dans  les  mains,  ou  bien  les  bras  croisés  sur 
''entre,  jambes  pliées.  Lombrics  dans  les  selles  à  plusieurs  reprises. 

^^"t’actuel  (décembre  1924).  Enfant  amaigri,  faciès  pleurard,  grognon;  bouche 
■‘'ouverte, laissant  couler  delà  bave,  plaintes  continuelles,  agitatiun;nedorLpas  plus 
2 heures  de  suite.  Ne  marche  plus,  se  tient  accroupi  dans  un  coin;  appétit  nul,  absorbe 
^^Peine  un  demi-litre  de  lait  par  jour.  Constipation.  Mains  grosses,  rouges,  humides 
■J,*  "lênie  que  les  pieds.  Prurit  :  l’enfabt  se  mordille  les  mains  ouïes  frotte  sur  le  sol. 
l^''®"Lles  vaso-moteurs  au  niveau  de  la  face.  L’agitation  de  l’enfant  empêche  de  prendre 
6mpérature  et  de  noter  le  pouls. 

Bevu  le  15  décembre.  Pas  de  changement,  l’enfant  ne  peut  se  tenir  debout,  se  tient 
g  "upi  ou  à  genoux  dans  sa  voiture.  Insomnie,  anorexie,  amaigrissement  notable, 
toujours,  paraît  fatigué.  Pouls  à  147. 

Pf  ®''u  le  7  janvier  1923.  Aspect  meilleur.  L’état  des  mains  et  des  pieds  n’a  pas  varié. 

'‘■t  toujours  aussi  intense.  Transpiration  moins  fréquente.  Sialorrhée.  L’enfant 
j^^fehe  un  peu,  mais  est  rapidement  fatigué.  Nuits  meilleures.  Caractère  plus  facile. 
®  amélioration  manifeste. 

6n  janvier.  Après  une  amélioration  passagère,  les  symptômes  ont  reparu 

Insomnie,  plaintes,  prurit,  sialorrhée,  sueurs.  Môme  aspect  des  mains  et 
pieds.  Pouls  à  L52.  Température  rectale  de  37“. 
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Observation  III.  —  Laurent  X...,  2  ans  et  demi,  d’un  village  des  Vosges. Entre  à 
la  clinique  médicale  infantile  le  9  décembre  1924. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  en  juillet  1924  parde  l’anorexie,  une  constipation  accen¬ 
tuée  :  lombrics  dans  les  selles  à  plusieurs  reprises.  L’enfant  devient  grognon,  très  agitèi 
cric  la  nuit  ;  marche  pénible  quoique  possible,  démangeaisons  aux  mains  et  aux  pieds, 
nuits  mauvaises.  l,e  médecin  qui  voit  le  petit  malade  deux  mois  après  le  début  est  frappé 
par  son  état  d’épuisement  et  d’asthénie.  En  raison  de  la  polydypsie,  il  songea  à  un 
diabète  possible  ;  examen  des  urines  négatif  ;  pas  de  fièvre.  Tendance  à  la  position 
recroqucviiléc,  le  menton  sur  les  genoux. 

Etat  actuel  (10  décembre  1924).  Enfant  amaigri,  poids  10  kg.  800  ;  pas  de  fièvre, 
pouls  entre  140-145. 

Appétit  nul  ;  constipation  persistante,  selles  dures,  sèches,  urines  rares.  Transpirations 
fréquentes,  souvent  brusques,  surtout  pendant  le  sommeil.  Mains  rouges,  gonflées, 
l’enfant  les  tient  hors  du  lit,  en  Tair  ou  sur  sa  tête,  les  doigts  écartés;  même  aspect  auX 
pie  lis,  mais  moins  accentué.  Prurit. 

Depuis  l’entrée,  l’enfant  est  remarquablement  calme,  demeure  étendu,  ne  joue  pa*> 
indifi'érent,  somnolent;  sommeil  bon  la  nuit.  Incapable  de  marcher. 

Vers  le  15  décembre,  légère  amélioration,  caractère  plus  gai,  appétit  meilleur,  même 
aspect  des  mains. 

■lusqu’au  10  janvier  1925,  l’état  subit  des  oscillations  :  quelques  jours  d’amélioration, 
puis  apathie  extrême,  indifférence,  faciès  anxieux,  geignard.  Il  n’existe  pas  de  sialorrhée 
très  appréciable,  mains  encore  fréquemment  rouges  et  moites.  Crises  de  sueurs 
moins  accentuées.  Poids  8  kg.  800. 

\'ers  le  20  janvier,  amélioration  progressive  qui  va  en  s’accentuant  jusqu’au  3  février- 
L’enfant  est  de  moins  on  moins  abattu,  s’intéresse  ù  ce  qui  l’entoure,  sourit,  marche- 
Appétit  meilieur.  Il  n’existe  plus  ni  rougeur  des  extrémités,  ni  prurit,  ni  sueurs. 


Observation  IV.  —  Louis  G...,  3  ans,  d’unvillage  de  Meurthe-et-Moselle,  entre  à  le 
clinique  modiculc  infantile  le  8  avril  1913. 

Se  plaint  depuis  le  15  mars  1913  de  maux  de  ventre;  on  donne  santoninc  et  calomel- 
l’enfant  évacue  ù  deux  reprises  des  ascaris  lombricoïdes.  Anorexie,  soif  vive,  asthénie' 
pas  de  fièvre. 

\  l’examen  :  aucun  signe  objectif  notable.  La  mère  ne  consent  pas  ii  le  laisser  eh 
observation.  Revient  le  3  mai,  durant  ce  temps  n’a  cessé  de  se  plaindre  du  ventre. 

Il  refuse  de  quitter  le  lit,  ne  joue  pas  ;  indifférent  ;  reste  accroupi,  silencieux  ou  gém** 
sant,  mange  très  peu,  parfois  présente  un  peu  de  diarrhée  lientérique.  Il  est  pille,  amaififf’ 
baigné  de  sueur;  desquamation  des  pieds  et  des  mains,  surtout  face  palmaire  et  pi®" 
taire.  Température  rectale  3G‘>2-30'>8.  Pouls  120-140.  Maigreur  considérable. 

Après  le  départ  de  la  clinique,  l’enfant  présente  pendant  plusieurs  mois  des  troubl® 
digestifs,  caractère  difiiciie,  puis  se  remet  complètement. 

En  1922,  l’enfant  est  un  grand  et  fort  garjon  de  13  ans  1  /2,  ne  présentant  au"" 
symptôme  pathologique. 


Observation  V. —  ü...  .Joseph,  2 ans  1  /2,  d’un  village  des  Vosges.  Vu  le  20  noverahf 
1924. 

En  mars  1924,  vive  frayeur  causée  par  un  chien,  le  lendemain  diarrhée  abondant®' 
Ni  fièvre,  ni  voimssemenls.  Puis  l’enfani  devient  triste,  grincheux,  perd  lesornW®  ’ 
maigrit  (poids  8  kg).  Au  bout  do  3  mois  de  cet  état,  éruption  généralisée,  ponctuée,  av® 

gonflement  des  mains  et  des  pieds,  desquamation  avec  prurit  intense  ;  sialorrhée,  tra® 

pirations  profuses.  Anorexie,  soif  vive,  selles  normales,  mauvaise  humour  persistan 
L’éru])lion  dure  jusque  fin  octobre,  l’enfant  demande  qu’on  le  frotte  nuit  et  jour,  a" 
mains  et  aux  pieds.  Demeure  accroupi,  même  la  nuit,  dans  son  lit. 

C’est  il  ce  moment  (20  novembre)  qu’il  est  vu  t'i  la  consultation. 

Enfantamaigri,  primitivement  bien  constitué.  Faciès  triste,  geignard,  mains  roUg 
gonflées,  visqueuses,  froides,  même  aspect  des  pieds  avec  fine  desquamation.  P® 

l'as  d’amélioration  au  point  de  vue  psychique,  toujours  triste,  pleurnicheur,  ne 
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pas  quitter  sa  mère,  dort  peu  la  nuit,  demande  à  être  gratté  ;  sialorrhée,  transpirations, 
soif  vive  ;  demeure  accroupi. 

En  raison  de  l’indocilité  de  l’enfant,  il  a  été  impossible  d’explorer  le  réflexe  oculo- 
oardiaque,  de  mesurer  la  tention  artérielle  et  de  faire  l’épreuve  de  l’adrénaline. 

La  mère  ne  consent  pas  à  le  laisser.  Par  son  médecin  on  apprend  au  bout  de  2  mois 
•lue  l’état  est  légèrement  amélioré. 


village  de  la  Meuse.  Entre  à  la  clinique 


Observation  VI.  —  B...  René,  4  a 
uiédicale  infantile  le  6  mai  1911. 

On  l’amène  pour  un  état  qui  débuta  en  juillet  1910  et  se  manifesta  par  des  troubles 
uigestifs,  des  coliques,  de  l’agitation, -une  transpiration  abondante.  Cet  état  dure  peu  de 
temps  et  reprend  en  novembre  1910  :  coliques,  éruption  de  sudanima,  sueurs  profuses 
survenant  surtout  arès  les  repas;  urines  rares.  Caractère  changé  :  l’enfant  ne  joue  plus, 
demeure  dolent,  s’endort  souvent  dans  la  journée;  depuis  janvier  a  du  mal  à  marcher; 
•tupuis  un  mois,  les  mains  seraient  devenues  «  très  grosses  ». 

mai.  Enfant  d’apparence  chétive,  maigre,  mains  rouges,  froides,  un  peu  épaissies, 
^laux  de  ventre,  selles  dures,  constipées,  langue  humide. 

Aucun  signe  somatique,  sinon  l’existence  de  végétations  adénoïdes  assez  développées 
•depuis  l’entrée  3  ou  4  crises  de  sueurs  profuses;  s’endort  dans  la  journée  et  se  réveille, 
disant  des  paroles  incompréhensibles. 

Ne  demande  pas  à  se  lever,  marche  diOîcilement,  regard  anxieux;  remis  au  lit,  pâlit 
dhssitôt  ;  sialorrhée,  porte  constamment  ses  mains  ou  ses  orteils  é  la  bouche. 

'^srge  développée,  très  souvent  en  érection,  onanisme. 

®  mai.  Nuits  agitées,  plaintes  continuelles,  repère  sans  arrêt  :  «  .Te  veux  .â  boire.  » 
^•5  tient  sur  le  lit,  la  tète  penchée. 

12  mai.  On  a  levé  l’enfant  ;  demeure  sur  sa  chaise,  indifférent,  s’endormant  de  temps 
temps  et  se  réveillant  pour  répéter  :  <i  Je  veux  à  boire.  » 

13  mai.  ün  procède  au  raclage  des  végétations;  pendant  i’opération  faite  sans  anes- 
^••■e,  l’enfant  ne  manifeste  rien,  no  semble  pas  souffrir. 

On  le  garde  au  lit  doux  jours.  Il  est  toujours  exigeant,  demandant  du  vin,  de  la  limo- 
discontinuer,  ou  répétant  la  même  plainte:  «Oh  !  mon  Dieu  loh  mon  Dieu.» 
"lis  â  terre  a  toujours  l’aspect  anxieux  et  pâlit  immédiatement. 

11  a  des  crises  do  sueurs  telles  que  les  draps  sont  mouillés. 

Oigestions  bonnes  ,  urines  rares  (analyse  négative). 

^  Lorsqu’on  touche,  la  plante  des  pieds,  l’enfant  semble  sortir  d’un  état  de  torpeur  et 
l’on  lui  frotte  les  pieds,  pleure  si  l’on  refuse. 


''«"'an, le  „ 


novembre,  toujours  môme  état.  Demande  à  boire  ou  répète  :  «  Gratte-moi  les 


manipule  constamment  ses  pieds  a 


Pieds . 

la?  *''***■  répéter  :  «Je  veux  la  goutte»;  un  étudiant  lui  ayant  dit  :  «  Veux-tu 

"ne  ?  „  répète  toute  la  matinée  :  «  Je  veux  la  lune  »,  d’un  ton  geignard,  l’air  anxieux. 
J  3  mai.  Aconstammentrépétédepuis2 jours:  «  .\h  mon  Dieu,  ah  mon  Dieu.  »  Plaintes, 
ifférence.  Appétit  capricieux. 

J  «  19,  l’enfant  est  recherché  par  ses  parents.  11  n’est  plus  revu.  Une  lettre  du  père 
'ett''*'"'  après  que.  l’état  s'est  amélioré  progresivement  et  qu’à  l’époque  de  la 

''®»  l’enfant  ayant  G  ans  était  bien  portant. 


bsebvation  vu.  —  M...  Thérèse,  3  ans  1  /2,(run  viilage  de  Meurthe-et-Moselle.  Vue 
"atobre  1917  dans  son  village. 

"inaction  débuta  en  mai  1917  par  une  abondante  sialorrhée.  Aucun  autre  symp- 
4  .  ®  ''aa  moment;  audébutdejuin,  l’enfant  a,  au  dire  des  parents,  des  «  chaleurs  »,  répète 
Poa***^  "'ornent  :  «  J’ai  chaud.  »  Eilc  avait  le  visage  rouge,  sans  motif,  et  allait  s’étendre 
(fj.j''  "a  rafraîchir  sur  les  dalles  du  vestibule.  Transpirations  abondantes.  Pas  de  fièvre 
^""ntrôlé  à  plusieurs  reprises  par  un  médecin).  Pas  de  prurit  à  cette  période. 

'li’ô*  change  :  la  petite  devient,  suivant  l’expression  liela  mère,  «  tout  à  fait 

aile  P*"’'’  "a  io'*®  P*"®’  "®  P®"’'®  P'"®’  "'ambrasse  plus  sa  mère.  Méchante, 

qui  l’approche,  veut  mordre,  refuse  la  nourriture  au  point  qu’on  dut  lui  donner 
"''amonts  alimentaires. 
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Refuse  de  marcher,  puis  quelquefois  s’enfuit  dans  le  jardin  ou  dans  le  village  «  comme 
perdue  ».  A  cotte  époque,  prolapsus  du  rectum  ;  la  petite  malade  se  met  à  tirailler 
et  à  gratter  la  muqueuse  rectale  qui  fut  tout  écorchée. 

Fin  août  :  diarrhée,  stomatite  accompagnée  do  chute  de  dents,  l’enfant  ne  mani¬ 
feste  aucune  douleur.  Abondante  chute  de  cheveux. 

En  octobre,  4  mois  après  le  début,  l’enfant  maigre,  décharnée,  nequitteplus  le  lit! 
la  face  très  pâle  devient  parfois  très  rouge.  L’enfant  ne  parle  pas,  ne  rit  pas,  visage 
grognon,  triste.  .\  celte  période,  on  la  cherche  un  jour  durant  plusieurs  heures  et  on  la 
trouve  accroupie  dans  un  coin  du  grenier. 

Ne  manifestait  aucune  sensation  à  la  piqûre  d’une  épingle.  On  note  également  de 
petites  vésicules  à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds.  Mains  rouges  gonflées  ! 
les  doigts  étaient  »  comme  dans  les  engelures  »,  dit  la  mère.  Prurit.  L’enfant  répète  ' 
Il  Maman,  gratte-moi.  » 

Fin  octobre.  Abondante  desquamation  a  la  plante  des  pieds  et  à  la  paume  des  mains- 
Pas  de  prurit  ni  de  desipiamation  sur  une  autre  partie  du  corps. 

Dents  et  cheveux  étaient,  en  octobre,  en  pleine  période  de  chute. 

C’est  à  ce  moment  qu’elle  est  vue  par  moi,  dans  son  village.  Je  la  perdis  de  vu® 
quand,  7  ans  plus  lard,  j’appris  qu’au  début  de  novembre  191 7,  soit  6  mois  après  le  début 
l’amélioration  s’ètait  faite  rapidement.  En  décembre,  l’enfant  était  redevenue  normale- 

Revue  en  juillet  1924.  Grande  fille  bien  portante  ;  intelligence  et  caractères  nof" 
maux.  Chevelure,  dentition  normales.  Il  n’existe  qu’un  peu  de  surdité,  à  laquelle  le 
mère  ne  pouvait  assigner  do  date. 

Observation  Vlll.  —  M...  Armand,  4  ans,d’un  village  de  Meurthe-et-Moselle.  Entr^ 
à  la  clinique  infantile  le  1 1  mars  1924. 

Un  mois  avant  son  entrée,  perte  de  l’appétit,  se  plaint  du  ventre,  constipation  néceS" 
sitant  l’emploi  de  laxatifs.  Selles  dures.  Démangaisons  aux  pieds  et  aux  mains. 
vive,  insomnie,  sueurs  la  nuit.  Caractère  triste,  grognon  ;  pendant  le  sommeil  sialorrhé® 
abondante,  yuin/.e  jours  avant  l’entrée,  apparition  de  vésiculetles  sur  les  mains  et  1®^ 
pieds. 

11  mars  1924  à  l’entrée  ;  Enfant  maigre  (12  kg.  300),  membres  grêles,  peau  fl®*' 
(|uo,  teint  très  pâle.  Aspect  triste,  indifférent  ;  front  plissé,  ne  manifeste  rien  8» 
départ  de  ses  parents. 

Mains  épaisses,  rouges  ;  vésicules  de  la  grosseur  d’une  tète  d’épingle,  squames  aif*' 
qu’aux  pieds.  Corps  couvert  de  sueur. 

Appétit  médiocre  ;  s’accroupit  parfois,  paraissant  soutTrir  du  ventre. 

Imsomnie,  jilaintes  continuelles,  soif  vive,  demeure  parfois  toute  lu  nuit  hors  de  s®* 
couvertures,  accrouiii  la  tète  en  avant  ilans  le  duvet,  en  geignant. 

Se  gratte  jour  et  nuit,  se  frotte  la  paume  des  mains  ;  les  cuisses  sont  croisées  en  fleX’®” 
l’uno  sur  l’autre,  les  mollets  accolés,  il  ne  cesse  de  les  frotter  les  uns  contre  les  autf®* 
ijiu  point  de  déterminer  des  excoriations. 

Le  corjis  est  jiresque  constamment  inondé  d’une  sueur  profuse. 

Constipation  marquée.  . 

Urines  rares,  elles  contiennent  un  taux  d’urobiline  en  excès  notable,  et  la  quant*  ' 
d’acide  urique  est  de  0,37  au  lieu  de  0,15  à  0,20,  chiffre  normal  à  cet  âge. 

Jusqu’au  début  d'avril,  pas  de  changement.  Même  attitude  recroquevillée,  pf**^*,' 
gémissements,  aspect  lamentable,  indifférence  ;  même  aspect  des  mains  et  des  p>®®  ' 

■Wassermann  négatif. 

Radioscopie,  gros  foie  débordant  les  fausses  côtes,  ce  (pie  confirme  la  percussioD- 

Diverses  observations  sont  faites  par  .M.  Abel,  Chef  de  laboratoire,  montrant  la  d**P° 
sillon  vagotonirpic. 

Température  rectale  Jlief)  à  370.  poids  80.  jl 

L’enfant  a  de  lu  peine  à  se  tenir  debout,  il  marche  d’un  air  penché  et  gémissant- 
parait  soulagé  (piand  on  le  recouche. 

Début  d’avril  :  un  peu  d’amélioration,  l’enfant  s’intéresse  à  un  jouet,  il  ébauch® 
vague  sourire.  Indifférent  à  ses  parents. 
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7  avril,  rocrudesconce  des  symptômes  antérieurs,  tristesse,  air  malheureux,  prurit, 
Sueurs.  La  nuit  du  10  avril  demeure,  plié  en  avant,  la  tête  enfouie  dans  le  duvet,  gémis¬ 
sant  sans  arrêt. 

l’etit  à  petit  une  amélioration  se  dessine  et  progresse.  L’enfant  est  moins  triste,  il 
parle  à  ses  parents,  le  prurit  s’atténue  ainsi  que  les  sueurs. 

P'in  avril,  l’appétit  revient,  l’enfant  se  remet  é  marcher.  L’aspect  dos  extrémités 
•■edevient  normal. 

Quitte  l’hôpital  le  8  mai,  état  général  bien  plus  satisfaisant. 

Revu  le  24  juin,  complètement  guéri. 

OiîSEnvATioN  IX.  —  J...  Marguerite,  8  ans,  d’un  village  de  Meurthe-et-Moselle. 
Entre  à  la  clinique  médicale  infantile  le  12  juin  1914. 

Mère  nerveuse.  Un  grand-père  alcoolique  ;  deux  arrière-grands-oncles  pré.sentaicnt 
l’aliénation  mentale. 

Bonne  santé  habituelle.  Buvait  passablement  de  vin,  de  bière,  de  «  goutte  »  avec  ses 
Sfands-parents. 

By  a  3  mois,  vives  douleurs  du  ventre,  porte  do  l’appétit  ;  depuis  5  semaines,  la  fdlettc 
anicurc  une  partie  de  la  journée  accroupie,  se  tordant  en  tous  sens,  prononçant  des 
PSfoles  sans  suite,  se  gratte,  La  nuit  les  parents  la  portent  pour  la  calmer. 

Etat  actuel.  P'illelte  amaigrie  (15  kg.  080),  peau  pigmentée,  traces  de  grattage  surle 
Jorps.  Petites  vésicules  ulcérées  par  le  grattage  sur  les  doigts.  Faciès  triste,  anxieux 
•'“ht  plissé,  air  pleurard. 

^Pyrexie. 

•ndilîérence  au  moment  du  départ  des  parents.  L’état,  pendant  le  séjour  de  3  sc- 
'haines  à  la  clinique,  n’a  pas  varié.  A  peine  levée  prend  la  position  accroupie,  tenant 
ventre,  se  contournant  en  tous  sens,  en  prononçant  des  lambeaux  de  phrases  inco- 
^fentes:  «  J’ai  mal  dans  le  pied  »,  etc.  Parfois  tout  en  continuant  ses  contorsionsl’enfant 
*^^886  de  parler,  le  regard  devient  fixe,  la  face  se  colore,  il  semble  que  cette  seconde 
'^^fiété  a  une  origine  génitale. 

Sialorrhée  abondante.  L’enfant  s’étend  parfois  sur  le  carreau  de  la  cuisine. 

^  Nuits  agitées,  l’enfant  hurle  ou  chante  alternativement.  Se  met  facilement  en 
we,  essaye  de  mordre,  grince  des  dents,  donne  des  coups  de  pieds.  Les  grands  bains 
^**hblent  calmer  l’agitation.  L’enfant  demande  à  être  frictionnée  dans  le  bain  et  par- 
®'s  9e  raidit  et  grince  des  dents. 

Bépète  fréquemment  :  «  Chatouille-moi  les  pieds,  eela  me  fait  du  bien.  »  Pendant  le 
®  avec  ses  camarades,  s’arrêtait  tout  à  coup  pour  s’accroupir. 

,  rononce  à  tout  moment  des  phrases  sans  suite.  L’enfant  est  reprise  par  ses  parents 
^juillet  1914  ;  l’état  ne  s’est  pas  modifié. 

Bn  apprend  que  les  troubles  mentaux  avaient  persisté  après  la  sortie  do  l’hôpital  ainsi 
aies  contorsions.  Le  prurit  s’est  un  peu  calmé.  L’enfant  alïectée  par  le  départ  de  son 
*'®  s’est  afiaiblie  progressivement  et  est  morte  le  2  octobre  1914. 
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CANCERS  SECONDAIRES  ET  COMPRESSIONS 
MÉDULLO-RADICULAIRES, 


Maurice  RENAUD. 


Si  les  inélastases  cancéreuses  dans  le  tissu  nerveux  et  dans  les  méninges 
sont  exceptionnelles,  les  métastases  dans  le  tissu  osseu.x,  et  en  particulier 
dans  le  rachis,  tout  en  étant  rares  se  rencontrent  assez  souvent  pour  qu’elle® 
ne  soient  pas  considérées  comme  de  simples  curiosités.  Aussi  leur  histoire 
est-elle  bien  connue  dans  ses  grandes  lignes. 

Nous  avons  pensé,  cependant,  en  raison  surtout  de  l’intérêt  qu’on  a  paru 
prendre,  à  la  Société  de  Neurologie,  aux  communications  récentes  sur  e® 
sujet,  qu’il  ne  serait  pas  inutile  de  rapporter  ici  quatre  observations  de  cas 
particulièrement  typiques,  et  de  faire  suivre  la  minutieuse  étude  anatO' 
miipie  qui  en  a  été  faite  de  quelques  commentaires  pour  mettre  en  évi' 
dence  les  caractères  généraux  et  essentiels  de  cette  afîc(;tion. 

I.  —  Compression  du  lef  segment  dorsal  par  un  noyau 
cancéreux  intra-rachidien  et  extra-dure-mérien  (Observation  4  B)' 

Une  fomnic  de  57  ans  est  atteinte  d’un  cancer  ilu  sein  f^auclic  qui  se  présente  soU® 
l’aspect  d'une  large  tumeur,  profondément  ulcérée,  apparue  il  y  a  une  douzaine  d’annifi®' 
et  qui  a  été  jugée  inopérable  il  y  a  G  ans. 

Depuis  quelques  mois  (en  mai  19^3),  la  situation,  longtemps  stationnaire  et  satisf*' 
santé,  s’est  aggravée.  Une  grosso  adénopathie  de  l’aisselle  et  du  cou  provoque  un 
important  du  bras  compli(pié  de  lymphangite.  ^ 

Presque  en  môme  temps  sont  survenues  des  douleurs  de  type  névralgique,  occups” 
l’iiémitliorax  droit,  et  plus  vives  la  nuit  que  le  jour. 

Un  peu  plus  tard  apparaissent  des  troubbis  de  la  marche,  dus  bien  [)lus  à  une  scnsal* 
d’engourdissement  des  jambes  (pi’à  l’affaiblissement  de  la  force  musculaire. 

Kn  quelques  semaines  se  constitue  un  syndrome  de  grande  paraplégie  par  compress* 
dont  le  diagnostic  au  début  de  juin  s’impose  au  premier  examen.  j 

La  motilité  volontaire  est  presque  totalement  abolie  aux  membres  inférieurs,  qui  s® 
contracturés  en  flexion.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  ;  le  clonus  du  pied  cxis 
intense  des  deux  cétés  ;  les  réflexes  cutanés  plantaires  sont  en  extension. 

La  flexion  du  bassin  est  impossible.  Les  mouvements  du  tronc  sont  dilTlciles. 

La  motilité  des  membres  supérieurs  est  intacte,  mais  les  réflexes  tendineux  y  soui 
vifs. 

REVUE  NRUnOI.OGIOUE.  —  T.  I,  N»  4,  AVRIL  1925. 
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La  sensibilité  est  peu  touchée.  On  note  une  certaine  paresthésie  aux  membres  infé- 
ficurs,  mais  on  ne  peut  mettre  en  évidence  aucun  trouble  net  de  la  sensibilité  au  niveau 
du  thorax. 

La  malade  ne  se  plaint  d’ailleurs  plus  guère  de  la  névralgie  du  thorax,  et  n’accuse  au¬ 
cune  douleur  dans  les  membres  inférieurs. 

11  n’y  a  aucun  trouble  du  côté  des  sphincters. 

Pendant  le  mois  de  mai,  la  situation  s’aggrave  progressivement. 

La  compression  médiastinale  augmente,  la  fièvre  s’allume,  une  escarre  sacrée  appa¬ 
raît  et  la  malade  succombe  le  11  juin  1923,  moins  do  trois  mois  après  l’apparition  des 
premiers  symptômes  de  la  compression  médullaire. 

L’autopsie  montra  l’existence  de  grosses  métastases  ganglionnaires,  dans  l’aisselle,  le 
fnédiastin  et  le  poumon. 


1 1.1,1  1.1  I  I.LiJ 

"TrOmm 


Pig. 


dont  le  diamèlic  est  réduit  de  moitié  se 
elle  un  peu  au-dessous  de  la  tumeur. 


La  moelle  ne  présentait  qu’une  lésion  très  limitée  att  niveau  de  la  2®  dorsale.  En  ce 
Peint,  elle  se  trouvait  engainée  par  une  tumeur  extra-dure-mérienne  en  virole,  adhérente 
e'a dure-mère  etaux  ligamentsetrétrécissantconsidérablernentle  canal  rachidien. Cette, 
‘■nmenr  s’implantait  sur  la  moitié  droite  de  l’appareil  ligatnontaire  qui  borde  le  canal 
''achidion  sans  pénétrer  dans  l’os  lui-même.  Les  autres  parties  du  rachis  ne  furent  pas 
'^aminées. 

Lotte  tumeur,  de  couleur  grise  et  d’tytpanmcc  homogène,  est  constituée  par  une  néo- 
P’asie  épithéliale  dont  les  cellules  |)olyédriques,  assez,  nombreuses,  forment  des  cordons 
'  ‘ics  nodules  (mgainés  dans  une  trame  conjonctive  pou  dense. 

Le  noyau  cancéreux  a  refoulé  la  dure-mère,  mais  sans  contracter  avec  elle  d’adhé- 
^ances.  Elle  ne  lui  est  unie,  comme  on  le  voit,  sur  la  ligure  1,  qu’au  niveau  d’une  des  ra- 
^^hes  qui  trouvée  complèlenumt  infiltrée  et  détruite.  On  a  pu  su  rendre  compte  sur 
Coupe  qu’il  n’existe  plus  de  libres  nerveuses  à  l’intérieur  de  la  tumeur.  La  présence 
®  Quelques  boules  graisseuses  témoigne  seule  de  leur  dégénérescence. 

^^*^cfoulé(î  par  la  tumeur  extra-dure-mérienne,  la  moelle  a  été  écrasée  et  sur  une  hau- 
do  plus  d’nn  centimètre  elle  se  présente  sous  la  forme,  d’un  cylindre  étroit  dont  le 
^^‘®mètre  est  la  moitié  de  ce.  qu’il  est  dans  la  partie  de  la  moelle  située  au-dessus.  Les 
"^P®^  histologiques  de  ce  segment  comprimé  montrent  d’énormes  lésions  de  désinté- 
^Lon,  lacunes,  déformation  des  libres,  présence  de  nombreux  corps  granuleux.  Ces 
•IEVUE  NEUnOLOGIQUE.  —  T.  I,  N»  4,  AVBII.  1925.  28 
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lésions  sont  à  leur  maximum  dans  les  cordons  antérieurs.  11  n’y  a  pas  lieu  d’y  insister. 

Il  faut  seulement  remarquer  ici  que.  les  méninfres  et  le  tissu  conjonctivo-vasculaire 
sont  indcmijes  de  lésions  inflammatoires. 

II.  —  Ecrasement  de  la  queue  de  cheval  par  un  noyau  cancéreux 
intra  rachidien  et  extra  dure-mérien  (Obs.  95  B.). 

Une  femme  de  54  ans  est  opérée  en  avril  1923  d’un  cancer  du  sein,  six  mois  plus  tard 
surviennent  des  douleurs  assez  vives  dans  les  membres  intérieurs,  l’endant  quelques 


mois,  la  malade  mène  encore  une  vie  sensiblement  normale,  mais  se  voit  contraint®’ 
en  janvier  1924,  de  prendre  lo  lit  en  raison  d’un  affaiblissement  profp-ossif  des  membre* 
inférieurs. 

Lo  20  mars,  quand  la  malade  est  soumise  pour  la  première  fois  à  notre  observatiofli  ® 
note  que  : 

La  marche  et  môme  la  station  debout  sont  impossibles  en  raison  du  dérobement  d® 
jambes. 

La  force  musculaire  est  diminuée  dans  tous  les  segments  mais  beaucoup  moins  q 
no  le  ferait  penser  l’impotence  fonctionnelle,  presque  absolue.  Les  mouvements  , 
taires  sont  presque  nuis,  et  même  le  passage  de  lu  position  couchée  à  la  position  assi 
impossible. 

Les  réflexes  rotulicns  et  achilléens  sont  forts  et  vifs. 

Tous  les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

La  sensibilité  au  contact,  à  la  piqûre,  est  sensiblement  normale  au  niveau 
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Membres.  Mais  au  niveau  du  périnée  et  dans  la  région  sacrée,  il  existe  une  zone  d’anes¬ 
thésie  complète. 

Les  douleurs  sont  toujours  vives,  survenant  par  crises  d’apparition  spontanée  et  irré¬ 
gulière. 

La  miction  est  dilTicile. 

L’état  général  de  la  malade  est  encore  assez  satisfaisant. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  limpide  et  incolore,  l’albumine  y  est  au  taux  de 
30  centigrammes.  Il  n’y  a  pas  d’éléments  figurés. 


Dans  les  semaines  qui  suivent,  la  situation  s’aggrave  progressivement.  La  paraplégie 
®ccuse,  l’amaigrissement  des  jambes  est  très  marqué,  mais  les  réflexes  tendineux  sont 
““Jours  présents. 

*^out  mouvement  volontaire  devient  impossible.  Les  paroxysmes  douloureux 
les  mômes  caractères.  Il  se  joint  aux  douleurs  spontanées  une  certaine  hyperes- 
qui  rend  les  contacts  douloureux,  et  une  sensation  pénible  de  froid  malgré  l’envc- 
PPement  des  membres  dans  l’ouate. 

g  Des  troubles  de  la  miction  augmentent.  A  la  rétention  succède  bientôt  l’incontinence. 
“''•‘11  apparaît  une  escarre  sacrée,  la  fièvre  s’installe,  l’anorexie  devient  complète 
“  •naïade  meurt  cachectique  le  1*' juin  1923. 
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A  l'aulopsie,  on  trouve  des  inclastascs  d’épilhélioma  dans  les  ganglions  du  médiastin- 
dans  les  poumons  et  les  plèvres. 

Le  cerveau  est  indemne  de  toute  lésion.  La  moelle  sur  toute  sa  hauteur  est  libre  et 
ne  présente  aucune  altération  macroscopique. 

Au  niveau  de  la  région  lombaire,  le  sac  durai  est  aplati  par  la  présence  d’une  tumeur 
développée  sur  3  centimèresdc  hauteur,  faisant  corps  avec  le  surtout  ligamenteux  qui 
tapisse  la  face  postérieure  de  la  3®  vertèbre  lombaire.  Cette  tumeur  ne  peut  être  détachée 
que  par  arrachement  et  section  de  la  vertèbre  sous-jacente  dont  le  tissu  osseu.x  est  lui' 
même  il 'apparence  normale. 

Il  s’agit  d’un  noyau  de  tissu  fibreux,  de  structure  lamellaire  où  l’on  voit  des  traînées 
blanchâtres  enserrées  dans  des  lames  libreuses  nacrées  ou  sombres.  Les  coupes  histolo- 


10  JVlm. 


i  ngiiiné  iliinii  uiie  iiiiism-  cI<’  tissu  ncuplnsiquc  hoiniigcni'.  A  giiiiclic,  ruppurence  est  nnrninic.  A  flrniU'.  en® 
siiillic  (lu  lu'upinsiiic  l'ciioussc  lu  âurc-iiièrc  et  oblige  les  rncines  ii  se  tnsseï'  en  un  piuiuet  coni|>act. 

gi(|ues  font  voir  qu’il  s’agit  d’une  infiltration  d’un  stroma  fibreux  dense  par  dos  Iraînée® 
irréimliéres,  et  de  petits  noyaux  d’un  épithélioma  à  cellules  polyédriques. 

Celle  formation  néoplasique  qui  s’appuie  en  avant  au  rachis,  en  arrière  à  la  dure-nièi''^ 
avec  laipii'lle  elle  fait  corps,  rétrécit  manifestement  le  canal  rachidien.  Mlle  a  forcé  le® 
racines  à  s’étaler  en  bande  transversale,  et  à  se  serrer  assez  fortment  les  unes  contre  le® 

1,’exatnen  histologique  de  cette  région  de  lu  queue  de  cheval  montre  que  malgré  1® 
ootnpression,  il  n’existe  pas  de  réaction  inflammatoire  du  ciHé  des  méninges,  m®'® 
<|ue  les  racines  renferment  de  très  nombreux  corps  granuleux. 

La  dégénérescence  des  racines  a  retenti  sur  l’état  de  lu  moelle.  On  trouve  â  la  regiuj* 
loiidjaire  de  très  nombreux  corps  granuleux  dans  les  cordons  postérieurs.  On  en  voit  qu® 
ipies-uns  dans  les  parties  moyennes  du  cordon  latéral.  .Mais  aucune  lésion  inflaminaloi*®. 
n'indiipie  la  moindre  atteinte  des  méninges  ni  des  vaisseaux, 

111.  —  Enhivassement  massif  de  trois  vertèbres  par  métastaS® 
de  Cancer  du  Sein.  Observation  150  B. 

Six  mois  après  l’ablution  de  son  sein  gauciic  pour  cancer,  une  malade  de  30  ah® 
éprouve  des  douleurs  parlant  de  la  région  lombaire  gauche  ut  irradiant  le  long  ‘1“ 
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Wembre  inférieur.  Les  paroxysmes  douloureux  devenant  de  plus  en  plus  violents,  on 
pratique  5  séances  de  radiothérapie  pénétrante. 

A  ce  moment  (juillet  23),  ta  malade  est  dans  un  état  de  grande  faiblesse  et  présente  une 
®némie  qu’on  met,  à  tort,  sur  le  compte  de  l’irradiation  :  globules  rouges  2.000.000, 
avec  5  %  de  globules  à  noyaux  ;  hémoglobine  60  %,  coagulation  3,5). 

On  trouve  des  ganglions  dans  la  région  sus-claviculaire,  et  quelques  nodules  cancéreux 
*emant  la  peau  du  thorax. 

Les  jambes  sont  amaigries,  mais  la  force  musculaire  est  normale  dans  tous  les  segments. 


réfloxcs  rotuliens  et  acliilléens  sont  plutôt  vifs.  I.e  réflexe  cutané  plantaire  est  en 
®’<ion.  On  ne  i)eut  mettre  en  évidence  aucun  trouble  fie  la  sensibilité  objective, 
«xiste  de  la  raideur  du  rachis  avec  gène  des  mouvements,  mais  on  ne  note  aucune  dé- 
^“•■•halion.  Le  liquidff  céphalo-racliidien  est  limpide,  sans  éléments  figurés,  avec 
■  Sr.  d’albumine. 

;*8ns  les  mois  suivants,  l’état  général  s’améliore  très  sensiblement,  l'anémie  s’atténue, 
pl"®*ï’*’on  note  en  décembre  3.300.000  globules  rouges  au  milieu  desquels  on  ne  trouve 
eti*  ***'  rares  globules  à  noyati,  le  poids  passe  de  42  à  4(i  kilos,  la  malade  se  lève, 
douleurs  sont  beaucoup  plus  discrètes. 

dès  le  mois  de  mars  suivant,  les  douleurs  redeviennent  violentes’  et  paroxys- 
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tiques,  toujours  plus  vives  ù  droite  qu’ù  gauche  ;  elles  sont  provoquées  par  le  moindre 
veinent,  et  tout  contact  de  la  peau  est  douloureux. 

L’examen  est  rendu  difficile.  La  malade  reste,  immobile,  couchée  sur  le  côté  gauche, 
et  maintient  ses  jambes  en  flexion.  Il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait’dc  véritable  paralysie. 
I.es  réflexes  cutanés  sont  toujours  vifs,  et  le  cutané  plantaire  est  toujours  en  flexion.  La 
vessie  est  paresseuse. 

En  avril,  la  dyspnée  devient  de  plus  en  plus  vive  et  la  malade  meurt  le  17  avril,  en 
raison  des  métastases  médiastinales  et  pulmonaires. 

L'auiopsie.  montra,  parmi  les  métastases  multiples,  médiastinales,  pulmonaires,  cuta¬ 
nées,  un  envahissement  considérable  et  massif  do  toute  la  colonne  lombaire. 

La  figure  3  montre  comment  le  tissu  néoplasique,  constitué  par  des  grosses  masses 
légèrement  lobulées,  d’un  tissu  bien  homogène,  s’est  infiltré  dans  les  os,  en  se  substi¬ 
tuant  à  leur  propre  tissu  et  y  dessine  non  seulement  les  corps  vertébraux,  mais  les 
lames  et  les  apophyses,  transverses  et  épineuses. 

Au  dehors,  il  ne  dépasse  pas  les  rebords  osseux,  et  nulle  infiltration  néoplasique  ne 
comprime  les  racines  à  leur  sortie  de  la  moelle.  Au  niveau  du  canal  rachidien,  des  bosse¬ 
lures  néoplasiques  s’accolent  à  la  dure-mère  et  par  endroits  leur  développement  irré¬ 
gulier  les  refoule  et  réduit  l’espace  occupé  par  la  moelle  et  les  racines.  La  figure  (4)  re¬ 
présente  un  des  points  les  plus  rétrécis.  Les  racines  y  sont  un  peu  tassées  les  unes  contre 
les  autres,  mais  la  moelle  est  à  peine  déformée. 

L’examen  histologique  montre  d’ailleurs  que  la  moelle  et  les  racines  présentent  dan® 
l’ensemble  une  structure  normale.  Il  n’y  a  pas  de  lésions  inflammatoires,  etsi  on  trouv® 
dans  les  racines  quelques  corps  granuleux,  ils  sont  moins  nombreux  qu’on  ne  pourrait 
croire. 

IV.  —  Propagation  au  Rachis  d’un  Cancer  de  l’Utérus. 
Observation  225. 

Une  femme  de  53  ans  subit  une  opération  de  Wertheim  pour  cancer  de  l’utérus.  Troi* 
mois  plus  tard  se  fait  une  récidive  locale  qui  est  traitée  par  application  de  radium. 
néoplasie  progresse  rapidement,  emplit  le  petit  bassin  de  masses  végétantes  et  envahi 
même  les  ganglions  superficiels. 

Bientôt  apparaissent  des  douleurs  assez  vives  dans  les  membres  inférieurs  dont 
force  musculaire  diminue  progressivement.  La  marche  devient  rapiilement  impo8sibl®i 
et  en  quelques  semaines  se  constitue  un  syndrome  de  grande  paraplégie  flasque. 

Quatre  mois  après  la  première  intervention,  la  malade  est  dans  un  état  dos  plus  pf®' 
caires. 

Tout  mouvement  volontaire  des  membres  inférieurs  est  aboli.  Tous  les  segments  soh 
également  atteints  par  cette  paralysie.  Les  mouvements  du  tronc  sont  impossibles. 

Tous  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  suppritnés  jusqu’à  hauteur  de  l’ombilic. 

Les  douleurs  spontanées  sont  très  vives,  irradiées  tout  au  longdes  membres,  avec  o  ^ 
e.xacerbations  paroxystiques.  On  ne  trouve  pas  do  zone  d’anesthésie,  mais  toute  sens» 
lion  est  douloureusement  pendue  dans  toute  la  moitié  inférieure  du  corps, 

La  malade  perd  ses  urines. 

Bette  pénible  situation  ne  se  prolonge  pas  longtemps.  Les  urines  sont 
l’insuffisance  rénale  accuse  de  rapides  progrès  (le  20  octobre,  lu  constante  est  à  4 
et  la  phénol  à  20)  et  une  escarre  sacrée  apparaît  bientôt  qui  prend  immédiatement 
proportions  considérables.  La  malade  meurt  infectée,  urémique  et  cachectiquei 
20  novembre,  après  une  période  de  coma  assez  longue.  . 

Autopsie.  —  L’autopsie  montra  l’existence  d’énormes  masses  cancéreuses  empl*®®®^^ 
tout  le  petit  bassin,  ayant  envahi  et  soudé  tous  les  organes.  Elles  étaient  faites 
tissu  végétant,  friable,  et  d’autant  plus  mou  qu’il  était  sillonnède  larges  traînées  puf 
lentes.  En  certains  points  existaient  do  larges  foyers  sanieux  et  d’odeur  fétide.  ■ 

Les  noyaux  cancéreux  montaient  au  long  de  la  colonne  vertébrale,  l’entourant  » 
qu’on  le  voit  bien  sur  la  ligure  5  qui  reproduit  une  coupe  de  la  lésion,  d’un  véri^ 
manchon  transformant  on  un  bloc  néoplasique  les  os  et  les  muscles.  Au  niveau 
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colonne  lombaire  un  large  foyer  de  nécrose  conduisait  au  centre  de  deux  vertèbres 
écrasées.  Figure  5. 

Les  coupes  du  rachis  montrent  que  les  vertèbres  ont  été  envahies  par  le  cancer  de 
tous  les  côtés  à  la  fois.  D’une  part,  les  couléosnéoplasiques extra-rachidiennes  semblent 
pénétrer  l’os  partout  où  elles  viennent  à  son  contact,  ainsi  qu’on  le  voit  sur  la  figure 
en  avant  au  bord  du  corps  vertébral  et  en  arrière  au  niveau  desapophyses.  D’autre  part, 
la  néoplasie  semble  s’ètre  infiltrée  et  coulée  dans  tous  les  espaces  alvéolaires  quelimi- 
lent  des  travées  osseuses  intactes.  Il  semble  qu’un  double  processus  ait  présidé  à  cette 
extension  rapide  de  la  néoplasie  qui  en  quelques  semaines  a  pu  transformer  toute 
la  colonne  lombaire  en  tissu  cancéreux.  Là  où  le  tissu  osseux  était  compact,  comme  à 
la  périphérie  des  vertèbres,  le  cancer  a  détruit  l’os  pour  se  substituer  à  lui. 
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^■'à  où  le  tissu  osseux  était  creusé  dé  larges  cavités  médullaires,  la  néoplasie  s’est  infil- 
l'fée  sans  prendre  la  peine  de  modifier  les  travées  osseuses.  La  moelle  seule  a  disparu  pro¬ 
gressivement  devant  elle.  Dn  le  voit  bien  sur  les  coupes  histologiques,  telles  que  celle  qui 
dessinée  figure  0  à  un  faible  grossissement,  où  se  trouvent  au  contact  des  boyaux 
•*éoplasiques,  des  travées  osseuses  avec  ostéoblastes  parfaitement  normaux  et  une  moelle 
'*ont  l’aspect  est  dans  la  plupart  des  points  celui  d’une  moelle  en  réaction  intlamma- 
toire  aiguë.  Figure  6.  " 

En  dehors  des  points  infiltrés  do  cancer,  le  tissu  des  vertèbres  est  rouge,  ecchymo- 
^'queinônie  par  endroits  ainsi  qu’on  le  voit  sur  la  figure  5  dans  la  partie  antérieure  du 
'^Wps  vertébral.  Il  y  a  manifestement  coïncidence  de  cancer  et  d’ostéomyélite  aiguë, 
*®condaire  à  l’infection  et  à  la  gangrène  des  tissus  adjacents. 

Le  tissu  néoplasique  s’avance  dans  les  vertèbres  jusqu’au  niveau  du  canal  rachidien, 
à  la  limite  de  celui-ci  il  n’a  nulle  part  effondré  le  tissu  osseux  dans  lequel  il  estsim- 
l'ifiment  coulé,  .\ussi  ne  s’est-il  produit  en  aucun  point  de  compression  de  la  moelle.  Le 
Canal  rachidien  n’est  nulle  part  rétréci  et  la  dure-mère  est  partout  à  sa  juste  place. 

Ees  désordres  nerveux  considérables  observés  pendant  la  vie  semblent  donc  avoir  été 
'^®U86s  par  la  compression  et  l’envahissement  des  racines  à  leur  sortie  du  rachis  ou  au 
Niveau  des  trous  de  conjugaison  bien  plus  que  par  des  lésions  médullaires.  11  faut  tou- 
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tcfois  noter  que  rcxamen  hislolo'rique  de  la  moelle  a  montré  rexislence  de  lésions  in¬ 
flammatoires  assez  étendues  des  méninsres,  île  nature  sûrement  infocticmse  et  dont  il 
est  dilllcile  d’apprécier  l’époque  d’apparition  et  [)artant  rirnportance  clinique. 


Pour  dilîérents  que  ces  cas  puissent  paraître  au  premier  abord  en  raison 
de  la  localisation  des  lésions,  de  leur  extension  topographique,  et  des  synij)- 
tômes  par  lesquels  elles  se  sont  révélées,  ils  ont  de  nombreux  points 
communs,  et  c’est  en  dégageant  ceux-ci  qu’on  marquera  les  traits  essentiels 
de  la  physionomie  anal.omi(pie  et  clini([ue  des  métastases  cancéreuses 
rachidiennes. 

Fréquence.  —  Les  propagations  directes  du  cancer  au  rachis  ne  se  f)rü- 
duisent  qu’à  la  faveur  d’envahissements  considérables  des  tissus  du  iné- 
diastin,  du  pelvis  et  de  l’abdomen.  Elles  sont  l'apanage  de  formes  de  cancer 
exceptionnelles. 

Les  vraies  métastases  rachidiennes  ne  sont  probablement  jamais  isolées, 
et  il  y  a  à  cela  deux  raisons.  La  première  est  que  lorsqu’une  néoplasie  ma¬ 
ligne  est  devenue  capable  d’essaimer,  elle  donne  toujours  (et  le  contraire 
serait  incompréhensible)  de  nombreux  foyers  secondaires.  La  deuxième 
est  que  les  métastases  rachidiennes  sont  presque  toujours  observées  dans 
les  cancers  du  sein,  dans  lesquels  la  propagation  aux  ganglions  du  médias- 
tin  est  une  règle  qui  ne  soulïre  guère  d’exceptions. 

Le  syndrome  clinique  par  lequel  elles  se  traduisent  vient  donc  se  sura¬ 
jouter  à  celui  que  provoque  la  présence  de  la  néoplasie  et  celle  des 
complications  auxquelles  elle  a  déjà  donné  lieu.  Filles  introduisent  donc 
dans  le  tableau  clinique  un  facteur  de  gravité  variable. 

On  peut  accepter  comme  une  notion  j)rati(|ue  (pie  ces  métastases  rachi¬ 
diennes  sont  relativement  rares,  jiuisipuî  sur  dOO  cancéreux  que  nous 
avons  suivis  jusqu’à  la  mort,  nous  ne  les  avons  (diservées  cpie  4  hjis. 

Il  est  nécessaire  d’ajouter  ([ue  nous  n’avons  exploré  minutieusement  le 
rachis  que  lors(|ue  les  indices  nous  avaient,  fait  pendant  la  vie  soupçonner 
son  atteinte.  Il  est  fort  possible  (|uedes  métastases  passent  inaperçues  aux 
autopsies  les  plus  soigneuses,  car  on  ne  peut  débiter  tout  un  cadavre  en 
coupes  histologiques,  et  l’examen  des  os  est,  si  didicilc  et  serait  si  laborieux 
qu’il  n’est  qu’exceptionnelhunent  pratiqué. 

Sijmplomalologie.  —  En  règle  générale,  le  développement  d’une  néoplasie 
ne  se  traduit  jiar  aucun  signe  direid.  La  lésion  est  indolente  fiar  elle-même, 
et  elle  n’entraîne  aucune  réaction  d(;s  ti.ssus  voisins.  Quand  elle  est  en  [dus 
enfouie  dans  In  iirofonfeur  d’un  os,  on  conçoit  qu’aucun  trouble  fonctioimel 
ne  vienne  traduire  au  dehors  son  existence. 

Radiographie.  —  La  radiographie  seule  peut  le  faire.  Pdle  montrera, 
.si  la  ni'oplasie  a  une  taille  suffisante,  l’existence  de  plages  claires  irrégu¬ 
lières,  et  c(4a  dans  la  mesure  où  le  tissu  osseux  est  détruit,  parce  que  les 
noyaux  n(“oplasi([ues  sont  rarement  assez  denses  pour  donner  des  ombres 
précises. 

C’est  ainsi  jiur  exemple  que  la  pièce  III  a  permis  d’obtenir  une  radio¬ 
graphie  jiarfaitemcmt  [irécise  et  claire,  parce  que  toute  structure  osseuse  a 
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disparu,  sur  de  larges  zones,  eL  que  le  dessin  de  son  architecture  est  rem¬ 
placé  par  des  ombres  grises  assez  uniformes  qui  dessinent  bien  l’infiltra¬ 
tion  néoplasique. 

La  pièce  IV  montre  au  contraire  une  énorme  altération  diffuse  dont 
l’interprétation  est  infiniment  plus  malaisée,  en  raison  de  la  lésion  destruc¬ 
tive  qu’elle  révèle  et  de  la  répartition  d’une  néoplasie  qui  s’est  infdtrée 
dans  les  espaces  médullaires,  et  qui  même  sur  les  coupes  du  tissu  directe¬ 
ment  examiné,  se  distingue  dillicilement  de  la  lésion  inflammatoire 
ostéo-myéliti(pie  à  laquelle  elle  est  étroitement  mêlée. 

Les  pièces  des  observations  I  et  II  étaient  trop  superficielles  et  trop 
peu  épaisses  pour  donner  aucune  indication  précise  à  l’examen  radiolo¬ 
gique. 

L’examen  radiologique  de  la  moelle  peut  indiscutablement  donner 
dans  un  certain  nombre  de  cas  des  renseignements  précis  et  sûrs. 

Mais  il  faut  bien  reconnaître  que  la  plupart  du  temps  il  ne  peut  que  con¬ 
firmer  et  préciser  un  diagnostic  par  ailleurs  évident. 

Arlhriles.  —  Quand  la  néoplasie  arrive  au  voisinage  des  surfaces  arti- 
•^ulaires,  elle  provoque  une  gêne  fonctionnelle  qui  se  manifeste  par  l’impo- 
f^nce,  des  raideurs  réflexes,  des  douleurs. 

Compressions  radiculaires.  — ■  L’irritation  des  racines  est  le  phénomène 
vient  dans  la  [ilupart  des  cas  donner  à  la  métastase  cancéreuse  une 
®^pression  clinique. 

Dans  les  cancers  directement  propagés,  les  racines  sont  englobées  dès 
^Ue  le  cancer  arrive  en  surface  du  rachis,  et  leurs  gaines,  ainsi  qu’on  l’a  dit 
^6puis  longtemps,  j)euvent  servir  de  voie  d'extension  au  néoplasme. 

Dans  les  vraies  métastases  elles  sont  jirises  dans  la  tumeur  dès  que  le 
trou  de  conjugaison  se  trouve  rétréci.  Plus  souvent  enclore  elles  entrent 
dans  la  tumeur  dès  leur  sortie  de  la  dure-mère. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  nécessaire,  pour  que  leur  irritation  soit  possible; 
la  néoplasie  dépasse  le  tissu  osseux  lui-même.  Mais  <'ela  finit  toujours 
P®r  se  produire  et  les  troubles  nerveux  observés  ont  en  général  une  origine 
‘'^diculaire. 

Compression  de  la  moelle.  —  De  vraies  compressions  de  la  moelle  peu- 
aussi  survenir,  entraînant  l’apparition  des  syndromes  caractéristiques, 
pour  qu’elles  se  produisent,  il  faut  que  le  canal  rachidien  se  trouve 
•■'^tréci,  et  dans  une  forte  mesure'  On  voit  par  exemple  sur  la  figure  4,  que 
^  nioeli»  encerclée  dans  des  productions  néoplasiques  venues  à  son  con¬ 
et  même  légèrement  déformée  de  ce  fait,  ne  présente  aucune 
anatomique.  Le  syndrome  observé  était  resté  purement  radi¬ 
culaire. 

sont  donc  les  noyaux  développés  en  surface  des  os,  ou  nés  dans  le 
Périoste  et  le  surtout  ligamenteux  qui  donneront,  comme  dans  les  cas  I  et 
I  ’las  plus  sérieuses  compressions.  Les  plus  petites  tumeurs  créent  ainsi 
plus  grus  dégâts.  Leur  histoire  est  celle  de  toutes  les  tumeurs  rachi- 
'®Unes  extra-dure  -mériennes. 

fl  faut  remarquer  ici  que  les  dégâts  dans  le  tissu  nerveux  peuvent  être 
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considérables,  comme  dans  l’observation  1  où  le  diamètre  de  la  moelle 
semble  réduit  de  moitié,  sans  qu’aucune  lésion  inflammatoire  se  produise 
du  côté  des  méninges  et  des  vaisseaux,  ce  qui  explique  l’absence  de  modi¬ 
fications  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Affaihlissernenl  vertébral.  Gibbosité.  —  L’affaissement,  l’écrasement  des 
vertèbres  peuvent  se  produire  quand  la  néoplasie  a  gagné  tout  un  corps 
vertébral,  ou  quand  son  développement  s’accompagne  d’ostéomyélite, 
ce  qui  est  la  régie  dans  les  cancers  infectés  du  petit  bassin.  Si  de  véritables 
gibbosités  peuvent,  comme  on  l’a  maintes  fois  signalé,  se  constituer  à  la 
région  dorso-lombaire,  il  faut  reconnaître  que  trop  de  conditions  sont  néces¬ 
saires  à  leur  production  pour  qu’elles  soient  fréquentes,  et  ce  ne  sont  pas 
les  alTaissements  qui  sont  responsables  des  troubles  radiculaires,  ainsi 
qu’on  le  dit  trop  souvent  depuis  Charcot. 

Mais  c’est  là  une  éventualité  qui  ne  peut  pas  constituer  une  règle,  et  si 
M.  Sicard  a  eu  raison  d’insister  sur  la  valeur  diagnostique  d’un  affai¬ 
blissement  vertiibral  constaté  à  l’examen  radiologique,  on  ne  saurait  atta¬ 
cher  autant  d’importance  à  son  absence,  qui  doit  être  la  règle,  qu’à  sa 
constatation. 


Evolution  et  formes. 

L’apparition,  la  détermination  du  siège,  raccrois.sement  des  noyau?^ 
cancéreux  semblent  se  faire  selon  le  caprice  du  hasard.  Aucune  prévisio** 
n’est  possible  et  jamais  deux  cas  ne  sont  exactement  superposables.  0^ 
peut  cependant  dégager  certains  de  leurs  caractères  ((ui  jiermettent  po’^*' 
la  clarté  de  nos  connaissances  de  les  classer  en  catégorie. 

C’est  ainsi  qu’il  est  convenable  d’opposer  les  c.ailcers  propagés 
noyaux  secondaires  métastatiques. 

Gancers  propagés,  fnleclion  secondaire.  —  Les  premiers  forment  d®® 
tumeurs  périméflullaires,  engainant  le  rachis  et  enserrant  les  racines,  f®’’' 
niant  des  traînées  dans  tous  les  espaces  cellulaires  avant  de  l’entamer,  d® 
pénétrer  l’os  lui-même  et  d’arriver  par  lui  jusqu’au  canal  rachidien  et  à  1* 
moelle.'Ce  sont  généralement  de  volumineuses  tumeurs,  telles  que  celle 
notre  cas  IV  où  la  néoplasie  se  complique  d’infection,  où  l’ostéomyéli*'® 
marche  de  pair  avec  le  cancer,  où  les  phénomènes  de  nécrose  facilit®** 
l’effondrement  fies  vertèbres,  où  l’apparition  des  phénomènes  radicula**'®® 
jirécède  l’envahissement  du  rachis. 

Cancers  métastatiques.  —  Les  cancers  à  proprement  parler  métastatique® 
se  développent,  au  contraire,  par  accroissement  de  noyau.xqui  apparaiss® 
dans  la  profondeur  des  tissus.  Leur  situation  et  leurs  connexions  les  i»® 
lent  à  l’abri  des  infections  bactériennes,  à  l’exception,  bien  entendu, 
infections  par  voie  sanguine  si  fréquentes  chez  les  cancéreux. 

L’évolution  et  les  conséquences  de  la  lésion  dépendent  pour  une 
part  de  la  situation  des  noyaux. 
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Forme,  canaliculaire.  —  Si  la  néoplasie  apparaît  extérieurement  en 
périphérie  de  l’os,  l’aspect  anatomique  et  l’évolution  ultérieure  seront  sem¬ 
blables  à  ceux  des  tumeurs  propagées.  Si,  au  contraire,  le  noyau  naît  à  la 
superficie,  près  du  périoste  ou  dans  le  tissu  cellulaire  qui  recouvre  et  en¬ 
globe  périoste  et  surtout  ligamenteux,  le  développement  se  fera  générale¬ 
ment  en  surface.  La  néoplasie  trouve  le  champ  libre  du  côté  du  canal  rachi¬ 
dien,  alors  qu’elle  est  arrêtée  en  arrière  par  les  lames  osseuses  denses  sous- 
périostiques. 

Le  canal  rachidien  se  trouve  très  vite  comblé,  et  la  compression  rapide 
et  grave  de  la  moelle  ou  de  la  queue  de  cheval  est  l’inévitable  conséquence 
de  ce  développement  néoplasique,  bien  que  celui-ci  reste  extra-dure-mérien. 

La  forme  histologique  n’est  importante  à  considérer  que  dans  la  mesure 
où  elle  entraîne  l’accroissement  plus  ou  moins  rapide  de  la  tumeur.  A  ce 
point  de  vue,  il  n’est  pas  sans  intérêt  de  comparer  la  néoplasie  de 
l’exemple  1,  faite  d’un  gros  noyau  d’épithélioma  bien  homogène  par  jux¬ 
taposition  d’innombrables  cellules  néoplasiques,  à  celle  de  l’exemple  II,  où 
des  traînées  assez  discrètes  de  cellules  épithéliales  infiltrent  les  espaces 
mtercellulaires  laissés  libres  entre  les  lames  fibreuses  d’un  noyau  d’appa¬ 
rence  fibreuse  et  lardacée. 

Forme  osseuse  profonde.  —  Si,  au  contraire,  la  néoplasie  se  greffe  dans  la 
profondeur  de  l’os,  en  plein  tissu  aréolaire,  elle  trouve  dans  les  cavités 
oomblées  de  moelle  molle  et  bien  irriguées  des  voies  d’extension  parti- 
r^Jlièrement  favorables.  Aussi  se  développe-t-elle  avec  une  grande  rapi¬ 
dité,  et  en  se  coulant  pour  ainsi  dire  dans  toutes  les  cavités  de  l’os  elle  édifie 
quelques  semaines  ces  énormes  néoplasies  dont  nos  cas  III  et  IV  sont 
de  fort  beaux  exemples. 

Elal  de  l’os  infillré.  —  Ce  développement  de  la  néoplasie  dans  cette  moelle 
Osseuse  est  si  aisée,  qu’elle  néglige  parfois,  dirait-on,  de  se  faire  de  la  place 
détruisant  les  lames  osseuses. 

C’est  ce  qu’on  voit  par  exemple  figure  6,  où  toutes  les  cavités  aréolaires 
paraissent  bourrées,  soit  de  moelle  enflammée,  soit  d’amas  néoplasiques, 
si  l’on  séchait  l’os,  sa  charpente  calcifiée  paraîtrait  normale  (1). 

Cette  éventualité  n’est  pas  constante  et  la  néoplasie  détruit  fort  aisé- 
^rent  le  tissu  osseux  calcifié.  D’abord,  quand  la  néoplasie  s’est  entièrement 
substituée  à  la  moelle  osseuse,  ce  qui  reste  d’os  se  trouve  condamné  à  la 
l^écrose.  Ensuite,  la  poussée  des  cellules  néoplasiques  est  par  elle-même 
‘rrésistible.  C’est  un  fait  en  lui-même  bien  connu  dont  les  raisons  précises 
^uûs  échappent,  mais  dont  il  n’est  pas  nécessaire  de  chercher  l’explication 
^Uns  des  actions  à  distance. 

Il  est  un  autre  fait  d’observation  courante,  de  portée  générale,  considé- 
rable  et  dont  toute  modalité  exceptionnelle  doit  faire  l’objet  de  la  plus 
sérieuse  critique.  C’est  que  les  néoplasies  secondaires  se  développent  norma- 

‘^■rrit  cependant  (Thèse  de  Paris,  1925,  page  110)  :  «  L’èpithélioma  détruit 
Aussi  ne  trouve-t-on  pas,  en  général,  de  néoplasie  au  contact  de  Pos.  »  C’est  une  des 
On*  ,  reuses  légèretés  qui  émaillent  son  travail,  et  particulièrement  les  chapitres  qui 
'■  irait  aux  réactions  du  tissu  osseux,  secondaires  aux  néoplasmes. 
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leiiienl  dans  les  lissas  sans  ij  provoquer  de  réaclion  inllammaloire.  Quand  celle- 
ci  SC  renconlre,  ce  qui  est  fréquent,  elle  est  due  toujours  à  ces  facteurs  acces¬ 
soires  et  en  particulier  à  l’infection  par  les  bactéries,  ou  aux  processus  cica¬ 
triciels  réparateurs  des  destructions  causées  par  la  néoplasie. 

C’est  ce  qui  se  passe  en  particulier  pour  les  os,  oii  le  silence  dans  lequel 
évolue  généralement  la  lésion  témoigne  de  l’absence  d’inflammation  du 
tissu  osseux.  Dans  la  zone  limite  de  la  néoplasie,  entre  les  travées  d’avan¬ 
cement,  la  trame  calcifiée  et  la  moelle  présentent  généralement  une  appa¬ 
rence  parfaitement  normale.  Ca  substitution  du  tissu  néoplasique  au  tissu 
os.seux  se  tait  par  prolifération  de  l’un  et  destruction  pure  et  simple  de 
l’autre  par  décalcification  et  fonte  nécrotique. 

Osléomyélites.  Lésions  destruclioes.  —  Ce  processus  de  destruction  sim[)le 
peut  se  compliquer  d’une  véritable  ostéomyélite,  dont  le  type  se  rencontre 
dans  les  cancers  largement  ulcérés,  tel  que  celui  de  notre  observation  IV. 
Ici  le  cancer  os.seux  présente  des  points  où  la  tumeur  est  ramollie,  forme 
une  bouillie  sanieuse  et  fétide. 

Sur  presque  toute  son  étendue,  la  néoplasie  s’infiltre  dans  un  os  rouge, 
diploïque,  friable,  et  l’on  voit  côte  à  côte  dans  les  logettes  circonscrites 
par  des  travées  encore  calcifiées  et  de  morphologie  normale,  des  noyaux 
de  cellules  néoplasiques  et  des  amas  de  moelle  en  réaction  inflammatoire 
intense. 

L’écroulement  de  la  vertèbre  a  été  l’inévitable  conséquence!  de  cette 
ostéomyélite  destructive. 

On  conçoit  d’ailleurs  que  tous  les  types  d’inflammation  aiguë  et  subai¬ 
guë  puissent  ainsi  coïncider  avec  l’envahissement  du  cancer,  et  que  la  zone 
d(!S  lésions  ossciuses  puisse  dépasser  de  beaucoup  la  limite  mêm(!  dc!  la 
néoplasie. 

Il  ne  faut  pas  être  surpris  de  trouver  dans  les  os  atteints  de  cancer  des 
remaniements  du  tissu  osseux.  Mais  ceux-ci  ne  peuvent  être  en  général  ni 
très  étendus,  parce  que  les  noyaux  cancéreux  sont  eux-mêmes  très  destruc¬ 
tifs,  ni  très  profonds,  ])arce  que  l’évolution  de  ce  cancer  est  rapide,  et  que 
les  processus  osseux  constructifs  marchent  avec  une  grande  lenteur. 

Il  convient  donc  d’être  très  réservé  dans  l’interiirétation  des  lésions  os¬ 
seuses  qu’on  peut  rencontrerendehors  des  lésions  néoplasiques  clles-mênieS' 

Lésions  verléhrales  eliez  les  canréreux.  —  C’est  pourtant  sur  elles  qu® 
M.  Sicard  et  ses  collaborateurs,  Ilagueriau  et  Coste,  ont  attiré  assez 
bruyamment  l’attention  en  défendant  la  thèse  de  certains  auteurs  alle¬ 
mands,  et  en  mettant  au  premier  plan  dans  l’idstoire  de  certains  cancers 
des  lésions  vertébrahis  sans  spécificité. 

Comme  de  telles  doctrines  riscpient  de  jeter  la  plus  déplorable  confusion, 
que  hiurs  conclusions  paradoxales  vont  à  l’encontre  de  tout  ce  que  nou® 
croyons  savoir  de  sûr  touchant  l’histoire  anatonuque  des  cancers,  Ü  u®*” 
néc.essain!  d(!  s(‘  demander  quel  est  leur  valeur. 

Lu  prenant  la  toute  récente  thèse  de  M.  Coste  (1)  comme  expression  de 

'1)  Cdslo.  Thèse  üc  l'aris,  1925,  déjà  citée. 
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cfïü  doctrines,  il  semble  ressortir  des  descriptions,  d’ailleurs  assez  impré¬ 
cises  et  confuses,  qu’il  faut  distinguer  trois  sortes  de  cancers  vertébraux  : 
Les  cancers  étendus  et  multiples. 

Les  cancers  ossifiants, 

Les  cancers  limités, 

dont  la  description  réserve  bien  des  surprises. 

En  effet,  M.  Coste  décrit  à  la  page  76  comme  cancersétenduset  multiples 
les  formes  typiques  du  cancer  infiltrant  les  vertèbres.  Mais  non  seulement 
il  les  décrit  sous  la  rubrique  absolument  inexacte  de  cancer  multiple 
(confondant  le  cancer  dont  les  noyaux  sont  multiples,  avec  les  néoplasicîs 
de  type  différent  apparues  en  même  temps  dans  plusieurs  organes  chez 
Un  même  malade),  mais  il  ajoute  : 

«  Nous  ne  saurions  dire  si  les  cancers  très  étendus,  jacilemenl  reconnus 
par  la  simple  inspeclion  des  pièces  (sic),  sont  la  majorité.  Pour  notre  part, 
nous  avons  observé  surtout  des  cancers  limités,  qui  par  leurs  compressions 
'nerveuses  avaient  amené  la  morl,  mais  dont  les  lésions  nécropsiques  n’ap- 
pelèrenl  (sic)  pas  un  diagnostic  certain.  » 

M.  Gosf.e  entend-il  par  là  des  tumeurs  intrarachidiennes  analogues  à  nos 
<^as  I  et  II,  et  dont  la  nature  précise  de  la  néoplasie  n’eût  pu  être  fixée  ? 
r*as  du  tout.  I.es  cancers  limités  sont  jiour  lui  des  cancers  sans  cellules 
néoplasiques,  et  dont  le  diagnostic  n’est  possible  (jue  par  la  radiograpliie, 
effet,  reffondrement  qui  les  caractérise  sur  les  épreuves  radiograpbiijues 
laisse  anatomiquement  «  mal  exposer  ». 

"  Mais  l’aspect  lui-même  de  la  lésion  n’est  rien  moins  que  caractéristique. 
^9  vertèbre  est  rouge,  mollasse,  appauvrie  de  travées  osseuses.  Souvent 
nussi  le  travail  de  décalcification  est  peu  avancé  et  la  lésion  apparaît  bien 
plus  à  la  vue  cpi’au  tou<;hcr.  » 

Si  les  mots  doivent  avoir  en  science  médicale  une  signification,  il  paraît 
'l'iïicilc  de  ranger  de  tels  faits  sous  l’étiquette  cancer. 

Nous  nous  y  refusons  pour  notre  part  d’une  façon  absolue. 

Cancers  ossifianls.  —  Nousnc  pouvons  davantage  suivre  l’auteur  quand 
''  parle  des  cancers  ossifiants,  parce  que  toutes  les  fois  où  un  cancer  fait  de 
^  il  est  admis  par  définition  qu’on  est  en  présence  d’un  ostéo-sarcome. 

Pl’ailleurs,  les  cancers  que  M.  Coste  décrit  sous  cette  rubrique  ne  sont  pas 
l^onstitués  par  une  néoplasie  qui  édifie  du  tissu  osseux,  comme  le  fait  croire 
nom,  mais  (|ui  provoque^  des  réactions  inflammatoires  plus  ou 
^*^ins  étendues  du  tissu  osseux  dont  M.  Coste  apprécie  la  condensation 
P®r  la  résistancHî  à  la  scie. 

comprendra  iju’il  n’y  a  jias  lieu  d’ouvrir  pour  les  faits  de  cet  ordre  une 
‘■'ibriquc  spéciale. 

Si  donc  on  rencontre  chez  des  cancéreux  des  lésions  osseuses  avec  rema- 
’l'ement  du  tissu  s’accomjiagnant  de  décalcification  et  d’ostéoporose,  ou 
condensation  avec  éburnation,  il  ne  faut  pas  se  hâter  d’y  voir  une  lésion 
|lùi  soit  sous  la  dépendance  directe  de  la  néoplasie,  à  plus  forte  raison  une 
spécifique  caractéristique. 

b-t  si  cela  est  vrai  quand  il  y  a  dans  les  os  du  tissu  néoplasique,  cela  l’est 
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bien  plus  encore  quand  la  néoplasie  est  lointaine,  et  qu’il  faut,  pour  expli¬ 
quer  la  lésion  osseuse,  faire  intervenir  une  action  à  distance  de  cette  néo¬ 
plasie. 

Tout  ce  que  nous  savons  sur  les  néoplasies  nous  montre  que  leur  déve¬ 
loppement  n’exerce  aucun  retentissement  sur  l’ensenble  de  l’organisme. 
C’est  un  des  points  de  l’histoire  du  cancer  que  nous  nous  sommes  attachés 
à  mettre  en  évidence  ;  et,  depuis  plusieurs  années,  l’étude  attentive  que 
nous  avons  faite  des  lésions  des  différents  appareils  ne  nous  a  jamais  per¬ 
mis  de  voir  dans  aucune  d’entre  elles  la  conséquence  directe  de  la  néoplasie. 
Nous  avons  toujours  observé,  au  contraire,  que  tous  tes  troubles  fonctionnels 
qui  conduisent  peu  à  peu  le  cancéreux  à  la  cachexie  sont  dus  à  des  facteurs 
secondaires  et  surajoutés,  en  particulier  aux  compressions  et  à  l’infection. 
Admettre  l’existence  de  lésions  osseuses  spéciales,  comme  le  demande  M.  Si- 
card,  nous  obligerait  à  changer  d’opinion  sur  un  des  points  les  plus  impor¬ 
tants  de  la  cancérologie. 

Nous  n’y  consentirons  que  pour  des  raisons  bien  précises  et  appuyées  ' 
sur  de  solides  constatations  anatomiques  que  nous  n’avons  pas  trouvées 
dans  la  thèse  de  M.  Coste. 

La  critique  des  faits  anatomo-cliniques  permet  ainsi  de  bien  dégager 
la  vraie  physionomie  des  cancers  rachidiens  secondaires. 

Localisation  exceptionnelle  de  métastases  cancéreuses  elles-mêmes  rares, 
sans  symptomatologie  directe,  les  envahissements  rachidiens  des  cancers 
aboutissent  bien  moins  souvent  aux  compressions  de  la  moelle  qu’aux  des¬ 
tructions  radiculaires.  Et  c’est  pourquoi  la  douleur  est  au  premier  plan  de 
leur  symptomatologie. 

C’est  aussi  pourquoi  leur  diagnostic  ne  présente  en  général  aucune 
dilliculté.  Pratiquement,  les  cancers  rachidiens  ne  peuvent  être  confondus 
avec  les  tumeurs  médullaires  dont  le  diagnostic  précis  serait  important 
point  de  vue  neurologique  et  chirurgical.  Ils  font  partie  des  accidents  de 
la  période  tardive  et  terminale  des  cancers  et  n’ont  d’importance  cliniqu® 
qu’en  raison  des  accidents  jiénibles,  et  généralement  plus  pénibles  qi*® 
graves,  auxquels  ils  ne  tardent  guère  à  donner  lieu. 

Leur  étude  est  cependant  importante  au  point  de  vue  de  la  physiolog*® 
en  raison  des  syndromes  neurologiques  qu’ils  déterminent. 

Elle  l’est  plus  encore  au  point  de  vue  de  l’histoire  générale  des  néoplasie®, 
et  puisque  ces  cancers  rachidiens  ont  une  physionomie  anatomique  et  ch' 
nique  des  plus  nettes,  il  est  indispensable  de  la  bien  connaître  telle  qu’eH® 
est. 
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LIMITÉE  A  DES  MUSCLES  HOMOLOGUES 

(Triceps  brachial  et  quadriceps  crural), 

KNUD  H.  KRABBE  (de  Copenhague). 


Si  l’on  considère  la  distribution  topographique  des  muscles  attaqués 
^ans  les  myopathies  et  les  neuropathies  progressives  héréditaires,  la  symé- 
'*'He  est  un  élément  fort  remarquable.  Il  est  moins  constant  mais  pourtant 
®ssez  commun  que  des  groupes  homologues  de  muscles  soient  attaqués, 
par  exemple  les  groupes  musculaires  distaux  des  extrémités  supérieures 
inférieures  dans  la  forme  de  Charcot-Marie,  les  groupes  musculaires 
proximaux  dans  les  myopathies  primitives. 

_  Par  contre,  ces  myopathies  et  ces  neuropathies  ne  présentent  presque 
Jamais  une  limitation  distincte  à  des  muscles  isolés.  C’est  pourquoi  il  nous 
®®iiible  d’un  certain  intérêt  de  communiquer  un  cas  d’atrophie  musculaire 
Progressive  où  l’atrophie  est  limitée  à  un  seul  muscle  à  chaque  extrémité. 


R.,  n6  en  1881,  libraire. 

Le  malade  a  donné  les  renseignements  suivants  concernant  sa  famille  :  ses  parents 
Souffrent  ni  l’un  ni  l’autre  de  myopathie  ou  de  neuropathie  ;  ils  ne  sont  pas  appa- 
rsatés,  les  grand-pères  et  les  grand'mères  non  plus.  Le  père  a  eu  8  frères  et  sœurs,  tous 
portants.  La  mère  n’a  eu  ni  frères  ni  sœurs.  Le  malade  a  9  frères  et  sœurs,  7  cousins 
®  cousines,  tous  bien  portants.  Un  des  cousins  est  marié  avec  une  des  cousines,  ils 
"t  deux  entants  qui  n’ont  pas  encore  dépassé  l’fige  de  12  ans  et  sont  en  bonne  santé. 
®  malade  qui  n’est  pas  apparenté  avec  sa  femme  a  4  enfants  bien  portants,  l’atné  a 
®hs.  Parmi  les  membres  de  la  famille  plus  éloignés,  il  ne  semble  pas  y  avoir  de  maladies 
"  système  neuro-musculaire.  , 

Le  malade  suppose  qu’il  a  eu  une  naissance  normale.  Il  a  été  bien  portant  pendant 
®  enfance,  à  part  des  maladies  ordinaires  à  l’enfance.  Lorsqu’il  avait  11  ans  il  a  eu 
J*e  fracture  crurale  droite  ;  celle-ci  guérit  complètement.  De  plus  il  a  souffert  de  calcul 
ronai  ■  ..... 


pour  le  reste  il  a  été  tout  fait  en  bonne  santé,  spécialement 


eyphilis  ou  poliomyélite  aiguë.  Dès  l’enfance,  il  a  été  myope  de  l’œil  droit. 

^^La  maladie  commença  en  1907,  alors  qu’il  avait  23  ans.  Avant  cet  époque,  il  avait 
1%.  souvent  de  spasmes  douloureux  des  jambes.  Après  le  commencement  de 

^®'adie  musculaire,  ces  spasmes  deviennent  rares. 

Préi**  asthénie  des  extrémités  inférieures  se  développa,  sans  maladie  infectieuse 

Si»  lentement  progressive  et  à  peu  près  égale  des  deux  côtés.  Il  remarqua,  comme 

Pi'emier,  qu’il  avait  des  dilllcultés  à  suivre  ses  camarades,  lorsqu’ils  faisaient 
en  excursions  ù  bicyclette.  Peu  à  peu,  il  sentit  des  troubles  en  montant  et 

“ascendant  les  escaliers  et  en  se  levant  lorsqu’il  était  en  position  couchée. 
NEUaoLOGIQUE.  —  T,  I,  N®  4,  AVUII.  1925. 
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En  1910,  à  Tige  de  33  ans  environ,  une  faiblesse  sc  développa  dans  les  bras,  surtout 
au  bras  gaucho,  progressive.  Malgré  les  parésies,  il  a  toujours  été  capable  de  marcher 
et  d’employer  ses  mains.  11  n’a  ressenti  ni  douleurs  ni  dysesthésies,  ni  troubles  sphincté¬ 
riens.  D’une  manière  générale,  il  n’a  pas  présenté  de  symptômes  en  dehors  des  parésies 
et  de  l’atrophie  musculaire  dos  bras  et  des  cuisses. 

Le  patient  vint  me  consulter  le  31  octobre  1919.  L’examen  donna  ce  qui  suit  :  ophtal- 
moscopic  normale  ;  les  pupilles  réagissaient  à  la  lumière  ;  pas  d’anomalie  du  côté 
des  nerfs  crâniens,  spécialement  pas  d’atrophies  ou  de  parésies  des  muscles  faciaux. 

Exlrémilés  supérieures  :  Atrophie  et  parésie  considérables  du  triceps  brachial  des 
deux  côtés,  du  reste  aucune  atrophie  ni  parésie  des  autres  muscles  des  extrémités  supé¬ 
rieures.  Pas  de  librillations.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ni  do  la  coordination.  Les 
réflexe  de  triceps  font  défaut  des  deux  côtés  tandis  que  les  autres  réflexes  tendineux 
sont  vifs. 

Exlrémilés  inférieures  :  Atrophie  et  parésie  considérable  des  deux  quadriceps  cru¬ 
raux  ;  tous  les  autres  muscles  sont  vigoureux,  ils  ne  sont  ni  atrophiques  ni  pseudohypef 
trophiques.  Les  réflexes  rotuliens  sont  absents,  les  réflexes  achilléons  sont  normaux. 
Héflexes  plantaires  do  type  normal.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  de  douleur,  de  posi' 
lion,  de  tactilité.  Pas  de  troubles  de  la  coordination. 

Losmuscles  du  tronc  ne  présentent  rien  d’anormal,  ni  parésies,  ni  atro|)hies.Le  malade 
est  assez  adipeux,  il  a  surtout  de  la  graisse  sur  la  poitrine  et  sur  le  jjubis.  Les  organes 
génitaux  sont  de  volume  normal. 

L’état  du  malade  ne  présenta  pas  do  grands  changements  les  années  suivantes,  é 
part  1)0, ut-être  qu’il  se  sentait  de  plus  en  plus  affaibli. 

Le  12  novembre  1921,  cinq  ans  après  mon  premier  examen  j’ai  eu  l’occasion  de 
l’examiner  de  nouveau,  un  pou  plus  minutieusement  que  dans  l’examen  précédent- 

Lot  examen  démontra  ce  qui  suit  :  Ophtalmoscopie  normale,  réaction  pupillai’’® 
normale  ;  on  somme  pas  d’anomalies  du  côté  des  nerfs  crâniens. 

Tronc  :  Colonne  vertébrale  de  forme  normale,  de  mouvement  libre  ;  muscles  dorsaux 
vigoureux.  Muscles  abdominaux  forts,  réflexes  abdominaux  vifs  ;  pas  de  troubles  de  la 
sensibilité. 

Les  exlrémilés  supérieures  présentaient  une  atrophie  considérable  du  triceps  brachia* 
des  deu.x  côtés.  Paralysie  complète  du  triceps  gauche,  parésie  très  marquée  du  tricep® 
(troit.  néflexc  du  triceps  gauche  très  faible,  réflexe  du  triceps  droit  complètemaft 
absent.  Réflexes  du  biceps  et  du  radius  très  vifs  des  deux  côtés.  A  part  les  tricep®> 
aucun  autre  muscle  n’était  atrophié  ou  parétique,  les  deltoïdes  et  les  biceps  non  pi**®’ 
seuls  les  faisceaux  inférieurs  des  grands  pectoraux  semblaient  un  peu  minces,  nia>® 
pas  distinctement  atrophiés.  Il  n’y  avait  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  d’ataxi®, 
pas  d’affection  des  articulations.  Le  tonus  des  muscles  non  affectés  était  normal. 

Les  exlrémilés  inférieures  présentaient  une  atrophie  très  marquée  et  une  paraly®'® 
complète  dos  (juadrieeps  cruraux  dos  deux  côtés.  Les  autres  muscles  étaient  un  P®"* 
minces,  mais  pus  atrophiés,  et  ils  étaient  assez  forts  et  d’un  tonus  normal.  Les  réfle^®* 
rotuliens  faisaient  tout  à  fait  défaut  ;  cependant  les  réflexes  achilléons  étaient  normau*^ 
et  les  réflexes  plantaires  faibles,  mais  de  type  normal.  Il  n’y  avait  pas  de  diminution 
la  sensibilité  à  la  douleur,  au  tact,  de  position.  Pas  d’anomalies  concernant  les  art 
dilations.  Le  malade  marchait  un  peu  en  canard  ;  pendant  la  marche  il  remplaÇ® 
la  fonction  défaillante  du  quadriceps  en  jetant  les  jambes  en  avant.  Lorsqu’il  monta 
ou  descendait  l’escalier,  il  lui  était  nécessaire  de  s’appuyer  à  la  rampe  et  il  préfer® 
descendre  de  côté.  . 

L’examen  électrique  des  muscles  donna  ce  qui  suit  :  Les  quatre  muscles  attein 
d’atrophie  ne  donnaient  aucune  réaction  aux  courants  galvaniques  non  plu®  ® 
courants  faradiques.  Les  muscles  voisins,  par  contre,  réagissaient  tout  à  fait  norme 

L’examen  présentait  jiour  le  reste  les  rap|)orts  normaux  de  l’organisme,  à  part  une  cef 
faine  augmentation  de  la  tension  artérielle  :  la  tension  systolique  était  de  200  hUh-. 
la  tension  diastolique  de  130  mm.  Par  lu  sléthoscopie  du  cieur  on  trouva  une  acc 
luation  du  second  son  de  l’aorte,  pour  le  reste  elle  était  normale.  L’hémoglobine  é 
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100  %  (Sahli  corr).  L’urine  ne  contenait  ni  albumine  ni  sucre.  Il  n’y  avait  pas  d’intu¬ 
mescence  des  organes  de  l’abdomen.  Réaction  de  Bordet-Wassermann  négative. 

Le  cas  mentioniK^  présente  une  atrophie  et  une  paralysie  flasque  des 
quatre  muscles  :  les  triceps  brachiaux  et  les  quadriceps  cruraux.  La  mala¬ 
die  donne  les  traits  suivants  qui  sont  caractéristiques  : 

1°  Elle  est  strictement  limitée  à  ces  4  muscles. 

2°  Elle  présente  une  symétrie  marquée  aux  extrémités  inférieures,  une 
symétrie  presque  complète  aux  extrémités  supérieures. 

3°  Les  muscles  attaqués,  triceps  brachial  et  quadriceps  crural  sont,  selon 
leur  construction,  leur  situation  et  leur  fonction  des  muscles  homologues, 
extenseurs  du  segment  intermédiaire  des  quatre  extrémités. 

40  La  maladie  a  été  constamment  progressive  jusqu’à  la  destruction 
presque  totale  des  quatre  muscles,  puis  elle  a  été  stationnaire. 

5°  La  maladie  a  existé  pendant  nombre  d’années  sans  attaquer  les  autres 
bnuscles. 

60  A  part  une  augmentation  de  la  tension  artérielle,  il  ne  se  trouve  aucun 
autre  symptôme  du  côté  du  système  neuro-musculaire. 

7°  Il  est  impossible  de  démontrer  aucun  élément  héréditaire. 

Si  nous  résumons  tous  ces  caractères  nous  pouvons  émettre  les  conclu¬ 
sions  suivantes,  positives  et  négatives  : 

Il  est  impossible  de  décider  si  l’affection  est  primaire  dans  les  muscles 
primaire  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  épinière.  L’absence 
de  contractions  fibrillaires  ne  semble  d’aucune  signification,  vu  que  le  pro- 
•^essus  probablement  était  terminé  lorsque  nous  avons  examiné  le  malade 
Pour  la  première  fois,  l Aie  localisation  aux  nerfs  périphériques  est  moins 
probable. 

Il  ne  paraît  pas  justifié  de  considérer  la  maladie  comme  une  inflamma- 
*'*on  des  cornes  antérieures  (syphilis,  sclérose  en  plaques,  poliomyélite 
''chronique).  Il  serait  très  peu  probable  qu’une  inflammation  vînt  attaquer 
quatre  centres  nerveux  symétriques  et  homologues  sans  affecter  à  un 
^'''oindre  degré  les  autres  parties.  Une  sorte  de  syringomyélie  ou  formation 
tumeur  est  encore  moins  probable. 

La  maladie  présente  une  distribution  si  fondamentalement  décidée  par 
rapports  purement  biologiques  de  l’organisme  que  l’explication  qui 
semble  la  plus  naturelle  est'celle  de  considérer  l’affection  comme  une 
®Iiiotrophie  dans  hi  sens  de  Gowers,  une  mortification  lente  endogène 
dun  certain  système  limité  de  l’organisme.  A  priori,  on  ne  peut  pas  déter- 
*'^iuer  s’il  s’agit  d’une  abiotrophie  héréditaire  ou  si  la  maladie  appartient 
abiotrophies  non  héréditaires  (maladies  qui  sont  groupées  autour  de 
^''Sclérose  amyotrophi<[U(î  latérale  et  de  la  paralysie  bulbaire  progressive), 
fait  qu’on  m;  j)eut  pas  démontrer  des  cas  semblables  dans  la  famille  qui 
connue  et  d’assez  grande  extension,  n’est  pas  déterminant  ;  il  est 
*cu  Commun  ipie  dans  les  cas  d’abiotro[)hics  héréditaires  récessives  (par 
®^ctnple  les  dystrophies  musculaires),  on  ne  [)eut  démontrer  l’hérédité  (pie 
fiEvuiî  NEUnoLOGiQuiî.  —  T.  1,  N"  4,  AViiit,  19‘25.  2!l 
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dans  7A)  %  des  cas.  Opendantdansses grands  traits  la  maladie  se  présente 
en  première  ligne  en  connexion  avec  la  dystrophie  musculaire  progressive 
héréditaire.  Seulement  elle  se  distingue  d’une  manière  très  marquée  des 
l'orraes  ordinaires  par  l’électivité  et  la  limitation  aux  4  muscles  mentionnés, 
et  en  ce  qu’elle  ne  s’étale  pas  hors  de  ceux-ci  pendant  17  ans.  Cette  élec¬ 
tivité  présente  une  certaine  connexion  avec  les  états  de  défectuosité  con¬ 
génitale,  surtout  comme  on  les  trouve  dans  le  système  osseux.  Cependant 
la  maladie  elle-même  n’est  pas  congénitale,  la  disposition  à  la  maladie 
seule  doit  probablement  être  considérée  comme  un  élément  congénital. 

Nous  avons  parcouru  la  littérature  qui  nous  a  été  accessible  sur  les 
maladies  des  muscles  ;  mais  nous  n’avons  pas  réussi  à  trouver  de  descrip' 
tion  de  cas  avec  une  limitation  sidistincteàd(!smuscleshomologues  etiso- 
lés,  fait  caractéristique  d’une  maladie  qui  probablement  doit  être  rapportée 
au  groupe  très  grand  et  très  varié  des  dystrophies  musculaires  progressives. 


IV 


LES  TROUBLES  NERVEUX  DE  LA  TRICHINOSE, 


W.  STERLING  (de  Varsovie). 


Les  complications  nerveuses  des  maladies  infectieuses  d’origine  baclé- 
'‘ienne  sont  des  phénomènes  fréquents  et  bien  connus.  Non  seulement  au 
•'ours  d’infections  chroniques,  comme  la  syphilis  et  la  tuberculose,  on  pjut 
«voir  à  constater  des  syndromes  pathologiques  du  système  nerveux, 
**>ais  aussi  dans  les  maladies  infectieuses  aiguës  se  manifestent  souvent 
•lifférents  troubles  nerveu.x,  fréquents  comme  complications  du  typhus 
®t  de  la  grippe,  plus  rares  aux  cours  de  la  coqueluche,  de  la  rougeole  et 
•I*i  la  varicelle,  pour  ne  pas  parler  des  infections  qui  se  localisent  exclu¬ 
sivement  dans  les  tissus  du  système  nerveux,  comme  la  rage,  le  tétanos, 

maladie  de  Ileine-Médin,  l’encéphalite  léthargique  et  la  méningite  céré- 
*iro-spinale. 

Beaucoup  plus  rares  certainement  sont  les  complications  nerveuses  des 
•ijaladies  infectieuses  provoquées  par  les  parasites  animaux.  De  toutes  ces 
Maladies,  le  mieux  connu  et  le  mieux  analysé  est  le  tableau  clinique  de  la 
Wicercose  du  système  nerveux,  ensuite  V échinococcose  du  cerveau  et  la 
Maladie  du  sommeil  provoquée  par  la  mouche  isé-lsé,  tandis  que  plus 
''ares  et  insullisamment  examinés  sont  les  troubles  nerveux  de  la  iriclii- 
"ase,  dont  nous  rapportons  ici  2  paradigmes  cliniques  d’une  rareté  cx- 
^•■ême. 


•j»sijRVATioN  I.  —  M"“  H.  Y.,  ûgée  de  21  ans,  dont  la  maladie  a  débuté  il  y  a  2 
années.  Le  1»'  mars  1921,  étant  invitéi/à  souper  chez  son  frère,  la  malade  a  mangé  qucl- 
•laes  morceaux  de  jambon  et  de  saucisson.  Sur  le  nombre  de  8  personnes  qui  ôtaient  pré- 
®®nios  alors  et  qui  ontmangôdu  jambon  et  du  saucisson,  cinqaprès  quelques  jours  étaient 
Weetées  de  trichinose.  La  malade  même,  quatre,  jours  après  le  souper  incriminé,  a 
®**îarqu6  l’œdème  de  la  face  et  des  paupières  et  a  accusé  une  douleur  sourde  dans  les 
Sions  sus-orbitaires.  Malgré  la  température  déjà  élevée  et  bien  qu’elle  se  sentît 
'^■dément  mal,  la  malade  ne  voulut  pas  interrompre  son  travail  d’institutrice.  Lorsque 
®  9  mars  la  température  s’éleva  jusqu’à  39®,  la  malade  a  été  examinée  par  un  médecin, 
ldi  constata  avec  pleine  certitude  la  trichinose,  ordonna  le  thymol  et  les  purgatifs  et  le 
®Pos  absolu  au  lit.  Après  la  période  d’état  des3jours  suivants, la  famille  do  la  malade 
té  frappée  pur  son  état  psychique  anormal  ;  elle  n’a  pas  reconnu  d’abord  ses  petites 
’®S|  venues  s’informer  de  sa  santé,  et  puis,  ([uand  elles  sont  parties  après  un 
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séjour  d’un  quart  d’heure,  elle  ne  se  souvenait  pas  de  leur  visite  et  niait  avoir  vU 
quelqu’un  avant  midi.  Le  même  jour  elle  se  plaignait  de  violentes  douleurs  de  la  tête, 
principalement  dans  la  région  temporale,  qui  ne  se  sont  calmées  que  vers  le  soir.  Après 
la  nuit  du  1.3  mars  au  14  mars  pondant  laquelle  la  malade  a  dormi  profondément,  on  l’a 
trouvée  vers  5  heures  du  matin  avec  une  paralysie  complète  des  exlrémilcs  droites,  avec  un 
regard  inquiet  et  hébété  et  avec  une  impuissance  com;>lète  de  la  parole  articulée. 
L’examen  médical  a  décelé  alors  une  paralysie  complète  des  extrémités  supérieure  et 
inférieure  droite,  l’aphasie  motrice  absolue  à  côté  de  la  compréhension  du  langage 
conservée,  et  dos  troubles  profonds  de  la  sensibilité  tactile  et  douloureuse  ainsi  que  du 
sens  musculaire  dans  le  domaine  des  extrémités  droites. 

Examen  du  sang.  —  Neutrophiles  polynucléaires  et  polymorphes  :  49  %.  Eosino¬ 
philes  :  41  %.  Formes  intermédiaires  :  20  %.  Lymphocytes  :  6  %.  Globules  rouges  : 
nature. 

Le  résultat  de  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  fut  négatif.  Dans  les  urines, 
on  a  décelé  d’abord  des  traces  d’albumine  qui  ensuite  ont  disparu  entièrement.  La 
dia/.o-réaction  d’Ehrlich  ne  fut  pas  exécutée.  Quant  aux  symptômes  paralytiques,  on 
pouvait  constater  environ  3  semaines  après  le  début  de  la  maladie  la  réapparition  de 
quelques  mouvements  volontaires  dans  l’extrémité  droite  inférieure  et  une  semaine 
plus  tard  dans  l’extrémité  droite  supérieure.  Ce  n’est  que  3  mois  après  le  début  de  la 
maladie,  que  la  malade  commença  à  prononcer  avec  la  plus  grande  difllculté  quelque® 
paroles  rudimentaires  et  déformées.  Vers  la  findumois  d’avril  1921,  la  malade  commence 
è  se  lever  du  lit  et  à  marcher  spontanément,  mais  les  mouvements  de  l’extrémité  supè", 
rieure  droite,  de  la  main  (d  des  doigts  surtout,  étaient  tellement  faibles  et  réduits  que  la 
malade  était  incapable  de  s’en  servir  dans  les  manipulations  de  la  vie  quotidienne  ;  1® 
langage  volitionnol  ainsi  que  la  répétition  des  mots  et  des  phrases  étaient  tellemenl 
gênéset  déformés  que  lecontacl  verbal  avec  la  malade  étaitpresque  impossibleà  caus® 
de  l’incapacité  do  saisir  la  plume  ou  le  crayon  entre  les  doigts,  tandis  que  la  lecture  men¬ 
tale  était  conservée  et  que  la  malade  était  capable  de  lire  sans  aucun  elîort  (ies  journau)^ 
et  même  <les  livres.  Après  ce  temps-lè,  on  constata  l’amélioration  progressive  quoiqu^ 
lente  ilu  langage  et  do  la  parésie  des  extrémités  droites.  Môme  la  cure  de  1922  * 
Ciecliveinek  ilétermina  ([uelque  amélioration  du  langage  et  des  mouvements  de® 
c.xLrémilés  supérieures,  l'as  d’antécédents  héréditaires,  pas  de  maladies  infectieuse® 
de  l’enfance,  à  part  une  rougeole  légère. 

.l’ai  eu  l’occasion  d’examiner  la  malade  pour  la  première  fois  le  5  octobre  192^’ 
Taille  moyenne,  constitution  chétive,  nutrition  satisfaisante,  anémie  de  la  peau  et  de® 
muqueuses.  T’as  de  troubles  des  organes  internes  et  spécialement  du  cœur.  Les  pupi^*® 
«ont  larges  et  égales,  la  réaction  photomolrice  est  conservée.  On  constate  une  légêf® 
parésie  de  la  branche  inférieure  du  nerf  facial  droit,  qui  ne  se  présente  que  p*'*' 
dant  les  mouvements  mimiques.  l’as  de  troubles  du  fond  de  l’œil.  Pas  de  déviation  d® 
la  langue.  Le  langage  est  extrêmement  gêné  :  on  constate  le  manque  des  paroles,  g**’ 
sont  prononcées  parfois  avec  gran(io  dilTiculté,  fortement  déformées,  avec  hésitationi 
mais  sans  signes  de  parap/m.sic.  La  compréhension  du  langage  est  conservée,  la  répè^'" 
ti(jn  est  excessivement  gênée  ainsi  <pie  le  langag(!  volontaire.  Los  troubles  do  la  leciul^ 
à  haute  voix  correspondent  exactement  au  degré  de  l’aphasie  motrice  ;  la  lectuf® 
mentale  est  parfaitement  conservée.  Les  troublesdel’écriture  résultent  exclusivement  d 
la  parésie  motrice  et  ne  décèlent  aucune  trace  d’agrapbic.  On  ne  constate  au®- 
auciin  signe  d’apraxio.  I.cs  mouvements  volontaires  (io  Vextrémité  supérieure  dro‘ 
dans  l’articulation  do  l’épaule  et  dans  l’articulation  cubitale  ne  sont  pas  limités,  m*'® 

la  force  avec  laquelle  ils  sont  exécutés,  surtoutl’élévation  de  l’épauloeircxtensiond® 

l’avant-bras,  est  extrêmement  réduite.  Dans  l’articulation  du  poignet,  on  constate  ^n 
considérable  limitation  des  mouvementsetla  parésie  surtout  de  la  flexion  dorsale.  Encof® 
plus  réduits  et  parétiques  sont  les  mouvcmimts  des  doigts,  ((ui  sont  maladroits,  lent® 

])eu  différomués.  L’adduction  et  l’abduction  des  doigts  et  l’opposiliun  du  pouce  sont 
plus  mal  conservés.  La  main  droite  entière  est  gonflée,  cyanoli(pie  et  froide.  La 
de  Vextrémité  inférieure  droite  est  beaucoup  moins  prononcée  cl  les  tlimensions 
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niouvements  dans  tous  les  segments  de  l'extrémité  sont  conservées.  On  constate  le 
type  de  la  prédileclion  (Wernickla-Mann)  et  la  localisation  proximale  de  la  parésie  (pré¬ 
pondérance  de  la  force  des  élongateurs  de  la  jambe).  La  sensibilité  tactile,  douloureuse 
thermique,  est  conservée.  On  constate  quelques  troubles  du  sens  musculaire  dans  les 
‘toigts  de  la  main  et  du  pied.  '1  roubles  considérables  du  sens  sléréognoslique  et  du  sens 
Onoslique  en  général  dans  la  main  droite.  Les  réflexes  tricipitaux  et  radiaux  du  côté 
^foit  sont  extrêmement  exagérés.  Le  phénomène  de  Jaevosohn  du  côté  droit  est  très 
prononcé.  On  décèle  nettement  le  phénomène  du  «  clomis  de  la  main  >.  Le  réflexe 
abdominal  est  très  vif  à  gauche,  à  droite  à  peine  perceptible.  Les  phénomènes  de 
Babinski,  de  Gordon,  d’Oppenheim  et  de  Mendel-Bechterewsont  positifs.  Peliis  signes  : 
Léri — ,  Raimist-f,  Sterling -f-,  Cacciapuvotti +,  Grasset — .  La  malade  marche  sans 
'bmcultés  sans  circumduction  évidente.  L’examen  du  psqchisme  de  la  malade  ne 
Pècèle  pas  de  troubles  accentués  :  la  perception,  la  mémoire,  les  facultés  combina tives  et 
associatives  ne  rélèvent  aucuns  défauts  ;  on  constate  seulement  le  phénomène  de 
'  apocamnose  intellectuelle,  une  certaine  indolence  et  l’état  dépressif  qui  résulte  de 
aan  état  somatique. 


Observation  IL: — M.  Z.  K.,  âgé  de  56 ans,  docteur  en  médecine.  Le  12  mai  1913,  il 
^tait  parti  comme  médecin  olliciel  du  district  de  Hutno,  accompagné  par  le  juge  d’en- 
^aêle  et  par  le  chef  de  garde  du  district  à  Zychlin  pour  faire  l’autopsie  d’un  jeune 
Ranime  empoisonné.  Zychlin,  ils  ont  mangé  tous  les  quatre  (le  cocher  compris)  du 
blet  de  porc  fumé  et  ensuite  tous  les  quatre  (le  D’'  H,  le  juge  d’enquête,  le  chef  de  la 
Sarde  du  district  et  le  cocher  de  la  voiture)  ont  été  atteints  par  la  trichinose.  Le  doc- 
laur  H.  qui  n’a  mangé  qu’une  tartine  de  filet  de  porc  fumé  a  été  le  plus  gravement 
atteint.  G  jours  plus  tard  ont  débuté  les  symptômes  de  l’arythmie  du  cœur  constatée 
Pat  un  médecin  à  Varsovie  qui  a  examiné  le  malade.  Ensuite  le  malade  retourna  à 
*^utno,  se  sentait  relativement  bien,  faisait  ses  consultations  médicales,  mais  l’arylhmis 
Persistait.  Ce  n’est  que  10  jours  après  l’intoxication  que  s’installèrent  les  symptômes 
j^teslinaux,  c’est-à-dire  la  diarrhée  alternativement  avec  la  constipation  et  ensuite 
®dème  des  paupières,  les  douleurs  des  muscles  de  l’abdomen  et  des  cuisses,  puis  l'incon- 
^'ience  avec  état  subfébrile  (3,70-87,2»),  ce  qui  dura  environ  12  jours. 

L’inconscience  était  complète,  le  malade  perdant  les  urines  et  les  fèces,  délirait,  mais  il 
''  ®vait  ])as  il’liallucinations.  La  conscience  reconquise,  on  pouvait  constater  une  asthénie 
®^trêmect  une  parésie  considérable  de  l’extrémité  inférieure  gauche  accompagnée  d’une 
Parésie  légère  de  l’extrémité  supérieure  gauche.  11  exista  aussi  quelque  temps  unecer- 
^sinegênedela  parole  tout  à  fait  indépendante  du  bégaiement  qui  existait  depuis  l’enfance 
^Près  un  choc  physique  chez  notre  malade,  qui  n’était  pas  gaucher.  ,\près  le  déolanchc- 
'b'înt  des  symptômes  aigus,  le  malade  passe  quelques  semaines  à  la  station  climatique 
Zakopane,  où  il  ne  pouvait  marcher  qu’un  quart  de  kilomètre  au  maximum. 
■‘  Extrémité  inférieure  gauclic  était  surtout  parétique,  tandis  que  la  motilité  de  l'exlré- 
supérieure  gauclie  était  déjà  normale.  L’e.xamon  médical  décèle  alors  l’exagération 
“  réflexe  rotulien  et  achilléen  gauche,  tandis  <pie  la  parole  et  la  sensibilité  l'  taieiit 
“rtriales.  L’état  persiste  pareil  jusqu’à  l’heuro  actuelli^  sans  aucune  mollification  appré- 
riable.  Comme  enfant  le  malade  a  souffert  de  la  rougeole  et  l’année  1922  de  la  dysenterie. 
''*ht  la  maladie  actuelle,  il  était  extrêmement  robuste  et  connu  comme  sportman 
®  premier  rang.  .Actuellement  il  accuse  une  asthénie  très  prononcée. 

|?æa;ne,j  q  nommbre,  1922.  —  Haute  taille,  constitutionnormale,  nutrition  moyenne, 
"atation  du  cœur  à  gauche,  tons  sourds,  accélération  du  ryllime  cardiaque.  Pas  d'al- 
^  lotions  des  poumons  et  des  organes  de  la  cavité  abdominale  ;  myopie  binoculaire, 
^rigmatisme  de  l’œil  gauche.  La  réaction  .photomotrice  est  conservée.  Pas  de  troubles 
Plalmoscopiquos,  pas  d’asymétrie  du  visage,  pas  de  déviation  de  la  langue.  La 
^‘’liGaiion  et'  la  déglutition  sont  normales.  La  motilité  des  extrémités  droites  est 
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•rvée.  .Aussi  dans  l’extrémité  supérieure  gauche,  on  constate  actuel  emenl  l’activité 
force  motrice  presque  normale  (peut-être  l’élévation  du  bras  gauche  est  un  peu  plus 
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parésie  beaucoup  plus  considérable  surlouL  dans  les  segments  proximaux.  On  constate 
le  type  distinct  «  de  prédilection  »  avec  prépondérance  de  l’extension  do  la  cuisse  et  de 
la  jambe  et  de  la  flexion  plantaire  du  pied.  La  plus  parétirjuc  est  la  flexion  et  l’abduc¬ 
tion  de  la  cuisse,  un  peu  moins  la  flexion  du  genou,  tandis  que  la  parésie  des  mouvements 
du  pied  et  des  doigts  n’est  que  minime.  Los  dimensions  des  mouvements  dans  tous  les 
segments  sont  conservées.  L’examen  des  «petits  signes»  de  l’hémiplégie  donne  dos  résul¬ 
tats  suivants  :  Léri — ,  Mingazzini, —  Sterling—,  Haimist  (signe  de  l’index)  — .  Gaccia- 
puotti-|-  Raimist  (adduction  passive  de  la  jambe)  ++,  Grasset  — ,  Iloover  +  ,  Gordon — • 
Mendel-Bechterew.Rossolimo  -  .  Les  réflexes  tendineux  des  extrémités  droites  sontmodé- 
rés.  Le  réflexe  tricipital  gauche  est  exagéré,  le  réflexe  périostal  du  radius  gauche  décèle  le 
caractère  clonique.  La  flexion  passive  dorsale  do  la  main  produit  le  phénomène  du  c/onu»' 
(le  la  main  tr.'s  prononcé.  Le  réflexe  de  la  rotule  gauche  est  clonique  avec  ébauche  du  clonus 
de  la  rotule,  le  réflexe  achilléen  gauche  est  nettement  exagéré,  mais  sans  phénomènes 
cliniques.  Les  réflexes  abdominal  et  crémastérien  gauches  sont  beaucoup  moins  vifs 
qu’à  droite.  Pas  de  Babinski.  Toutes  les  catégories  do  la  sensibilité,  le  sons  musculaire 
et  le  sens  stéréognostique  sont  conservés.  L’état  psychique  est  normal. 


J«es  coniplicaLioiis  nerveuses  de  la  Lriidiiaose  sont  lellemeiit  rares  que, 
dans  la  lildéralAire  neurnlogjique  entière  des  années  dernières,  je  n’ai  pu 
trouver  (ju’un  seul  travail  de  Sehônborn,  qui  a  reconnu  flans  un  de  ses  ca* 
do  trichinose  la  [joliinécrile  [jériphérique,  en  le  rapportant  à  l’action  des 
toxines  sur  les  nerfs.  Les  publications  épidémiologiques  ne  contiennent  pas 
plus  de  données  sur  ce  point,  y  compris  le  grand  manuel  de  Kolle  et  Wasser¬ 
mann  et  le  chapitre  correspondant  du  nouveau  «  Traité  de  médecine  »  fran¬ 
çais.  Entre  autres  Meyer  a  constaté  les  trichines  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  Staubli  a  observé  dans  un  cas  la  raideur  de  la  nuque,  le  symp¬ 
tôme  de  Kernig  et  l’absence  des  réflexes  rotuliens.  L’absence  des  réflexes 
tendineux  a  été  observée  au.ssi  par  d’autres  auteurs  (Strumpell,  Nonn®, 
Slupfner)  comme  conséquence  des  altérations  musculaires.  La  possi¬ 
bilité  des  thromboses  des  artères  cérébrales  est  mentionnée  par  Mehring  dans- 
son  manuel,  mais  sans  citation  d’aucun  cas  correspondant.  Ainsi  nos  deuX 
cas  décrits  de  l’hémiplégie  au  cours  de  la  trichinose  restent  jusqu’à  prése»*' 
dans  la  littérature  comme  observations  e.xceptionnelles. 

La  pathogénie  de  ces  observations  ne  peut  être  élucidée  qu’avec  un® 
certaine  vraisemblance.  Le  fait  frappant  est  que,  dans  la  premièr® 
ainsi  que  dans  la  seconce  observation,  la  maladie  débuta  pas  les  troubl®* 
de  la  conscience  et  par  une  certaine  obnubilation  psychique,  et  que  ce  n’®®^ 
qu’ensuite  que  s’installèrent  les  phénomènes  de  l’hémiparésie.  Dans  la  pi’’”' 
mière  observation  l’absence  de  la  conscience  dura  même  12  jours  et  ce  n’®®*' 
(ju’ensuite  qu’on  a  remartjué  les  symptômes  parétiques.  Il  est  donc  pos®*' 
ble  que  sous  l’influence  des  trichines  ou  de  leurs  toxines  s’installe  l’éta*' 
inflammatoire  des  méninges,  qui  se  propage  ensuite  sur  le  tissu  cérébral® 
détermine  la  parésie.  On  pourrait  trouver  ici  l’analogie  avec  d’autres  ma|® 
dies  infectieuses,  non  seulement  avec  la  tuberculose  et  avec  la  méning*^® 
cérébrospinale,  mais  aussi  avec  le  tyjihus  exanthématique,  au  cours  da 
quel  on  observe  les  phénomènes  similaires.  Ims  données  de  la  pathologi® 
la  trichinose  sont  jusqu’à  présent  insullisantes  pour  émettre  des  hyP 

thèses  inébranlables,  mais  il  faut  attirer  l’attention  sur  la  constatation  P^^ 

Mayer  des  trichines  dans  le  liquide  céplialo-rachidien  et  par  Staubli  d® 
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raideur  de  la  nuque,  du  symptôme  de  Kernig  et  de  l’absence  des  réflexes 
rotuliens.  Plus  importantes  évidemment  sont  des  analogies  entre  le  tableau 
clinique  de  la  trichinose  et  les  troubles  nerveux  provoqués  par  les 
parasites  animaux  pour  lesquels  nous  connaissons  déjà  le  substrat  anato- 
ttiique  correspondant.  Nous  savons,  par  exemple,  que  les  cyslicerques  peu¬ 
vent  se  localiser  sur  les  vaisseaux  cérébraux  (Zeiker,  Marchand,  Aska- 
nazy,  Léri  et  Lemoine,  Jacobson),  nous  savons  que  sur  le  territoire  du 
cysticerque  peuvent  évoluer  les  altérations  du  système  nerveux  même  à  des 
distances  éloignées.  Outre  des  encéphalites  circonscrites,  des  encéphalo- 
nialacies  et  de  petites  extravasations  dans  le  voisinage  du  cysticerque,  ont 
été  observées  les  périartérites,  l’endoartérite  oblitérante  et  la  méningite 
fibreuse  très  prononcée  (Zeiker,  Heller,  Menike,  Askanazy,  Rosenblath, 
Schob,  Oppenheim).  Certains  auteurs  (Henneberg,  Goldstein)  attirent  l’al- 
tention  sur  la  similitude  do  c.es  états  vasculaires  et  méningés  avec  la  ménin¬ 
gite  basilaire  gommeuse.  Les  travaux  des  auteurs  japonnais  (Otanl,  Yama- 
giva,  Katzurada,  Taniguchi)  ont  constaté  dans  le  tissu  cérébral  aussi  le 
cyste  de  disiomum,  à  quoi  correspondait  le  tableau  anatomique  et  clinique 
^appelant  les  altérations  provoquées  par  les  cysticerques.  On  a  observé 
aussi  les  thromboses  des  artères  cérébrales  par  les  écliinocoqiies  provenant 
dos  ventricules  latéraux.  Puiscpie  nous  ne  possédons  jusqu’à  présent  au¬ 
cune  donnée  anatomique  concernant  les  altérations  du  cerveau  dans  les 
cas  de  trichinose,  nous  ne  pouvons  juger  de  la  pathogénie  de  nos  cas 
fiu’en  nous  basant  sur  les  analogies  mentionnées.  En  analysant  les  possi¬ 
bilités  diverses,  comme  les  états  inflammatoires  des  vaisseaux,  la  throm¬ 
bose  et  la  méningo-encéphalite,  nous  nous  inclinons  hypothétiquement  vers 
Cette  dernière  conception.  Mais  la  question  ne  peut  être  tranchée  définiti¬ 
vement  que  par  tes  travaux  expérimentaux  et  cliniques  ultérieurs,  qui 
®  Occuperaient  d’examiner  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  par  les  re¬ 
cherches  anatomopathologiques  portant  sur  les  cas  venus  à  vérification. 
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Centenaire  de  Charcot 

M.  le  Président  annonce  que  le  Président  du  Conseil,  Ministre  dc^ 
All'aires  élrani'ères,  a  versé  au  Comité  une  somme  de  50.000  francs- 
M.  le  Ministre  de  l'Instruction  publique  a  alloué  une  somme  de  0.000 francs- 
Ce  Comité  (ÿliarcot  a  l’intention  de  consacrer  une  grande  partie  des 
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sommes  recueillies  ou  à  recueillirà  constituer  un  fonds  Charcot  et  peut-être 
un  prix  Charcot. 

M.  le  Président  du  Conseil,  Ministre  des  Affaires  étrangères,  a  fait  con¬ 
naître  au  Comité  qu’il  avait  invité  les  gouvernements  étrangers,  par  l’inter- 
niédiaire  de  nos  représentants,  à  envoyer  des  délégués  au  centenaire. 

La  Société  des  médecins  suédois  a  fait  parvenir  une  lettre  de  remercie- 
nients  pour  l’invitation  qui  lui  a  été  adressée. 

Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  (Paris,  1925). 

La  Société  délègue  à  ce  congrès  MM.  Henry  Meige,  de  Massary ,  Laignel- 
Lavastinc,  Heuyer,  Krebs  et  les  membres  du  bureau  :  MM.  Guillain, 
André  Léri,  Crouzon,  Barbé,  Béhague. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


L  —  Syndrome  cérébello-vestibulaire  d’origine  encépha- 
litique  ou  sclérose  en  plaques,  par  MM.  Courtois-Suffit, 
H.  Schaeffer  et  Garnier. 


Si  certains  virus  neurotropes  possèdent  envers  certains  segments  du 
Uévraxe  une  électivité  particulière,  comme  ceux  de  la  poliomyélite  ou  du 
^■ona,  d’autres  ont,  au  contraire,  pour  caractère  de  pouvoir  créer  des  lésions 
*^ans  les  points  les  plus  divers  du  système  nerveux  central  ;  l’encéphalite 
épidémique  et  Ja  sclérose  multiloculaire  en  constituent  des  exemples.  Aussi 
présence  d’un  syndrome  clini(|ue  pouvant  relever  de  l’une  ou  de  l’autre 
•ifection,  le  doute  peut-il  subsister,  surtout  à  un  stade  peu  avancé  de  l’af¬ 
fection.  Tel  estle  cas  de  la  malade  que  nous  désirons  vous  présenter. 


Observation. —  iM"''-'l*om.,  âgée  de 29  ans,  entre  à  la  maisonDubois  dans  le  ser\  iec 
'’e  D'  Courtois  Sullit,  le  9  mars  1925,  pour  dos  troubles  divers  ayant  débuté  peu  de 
*''^'iips  auparavant. 

'’^ntécédonts  héréditaires  ;  l’èrc  vivant,  âgé  de  0.3  ans,  amputé  l’été  dernier  pour  une 
^''l'érite  oblitérante  du  membre  inférieur.  Mère  vivante,  âgée  de  04  ans  toujours  bien 

PoHante. 

Un  frère  et  une  soeur  bien  portants.  Aurait  eu  un  frôro  mort  à  11  mois  de  ménin¬ 
gite. 


Antécédents  personnels  :  Aurait  ou  une  méningite  à  l’age  de  7  ans.  Toujours  bien 
P^ftante  depuis.  Mariée  à  18  ans,  a  un  petit  garçon  de  10  ans  bien  portant.  Deux  fausses 
'touches  ultérieures,  volontaires.  Mari  bien  portant. 

Maladie  actuelle  :  A  débuté  le  11  février  1925  par  des  céphalées,  sensations  do  pesan- 


de  lourdeur,  et  des  bourdonnements  dans  les  oreilles,  qui  ont  duré  s 


fendant  8  jours.  Des  vertiges  leur  ont  succédé  ipii  persistent  encore  actuellement 
ij,  troubles  du  sommeil.  La  malade  qui  dormait  bien  d’habitude  a  d’abord  souffert 
Une  insomnie  totale  do  3  à  4  jours  de  durée,  à  laquelle  a  fait  suite  une  hypersomnie 
P®iliologique  qui  n’était  pas  seulement  le  fait  <le  la  fatigue.  La  malade  raconte  qu’elle 
dormi  36  heures  de  lllo,  sans  arrêt.  On  la  réveillait  pour  l’alimenter,  mais  elle  se  ron- 
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(iorniail  aussilôl.  l'cndanl  2  ou  3  jours  eucuiss  après,  aile.  avaiL  tendaiico  à  s'assoupir 
constamnuMit.  V('rs  la  lin  de  février  se  manifesta  de  rincertitudc  de  la  démarche  et 
une  exagération  des  vertiges  ;  la  malade  sortait  encore  seule  mais  hésitait  à  tra¬ 
verser  une  rue.  fies  deux  phénomènes  s’accentuèrent  progressivement  et  décidèrent 
la  mahule  à  entrer  à  riiôpital  ;  à  ce  moment,  elle  pouvait  encore  marcher.  Quelques 
Jours  auparavant  on  avait  constaté  rcxistence  d’un  pou  de  tievre,  38  le  soir  ;  les  troubles 
oculaires  précédèrent  de  2  jours  l’hospitalisation  de  la  malade. 

Elut  actuel  le  15  mars. 

Deux  ordres  de  faits  otijectifs  priment  dans  l’état  actuel  de  la  malade,  les  troubles 
de  l’équilibre,  et  un  nystagmus  très  accentué  et  très  particulier. 

Au  repos,  la  malade  allongée  dans  son  lit,  rien  de  particulier  à  signaler,  si  ce  n’est 
déjà  quelques  petits  mouvements  spontanés  et  transversaux  de  la  tôte.  Quand  la 
malade  s’assoit  sur  son  lit,  ces  mouvements  s’exagèrent,  plus  nombreux  et  plus  amples. 
De  sont  tantôt  des  oscillations  .é  grande  amplitude,  tantôt  des  secousses  brèves  et 
brusipics  comme,  le  nystagmus.  I.i^  fait  de  mettre  la  malade  debout  montre  une  insta¬ 
bilité  très  marquée,  exagérée  encore  par  l’anxiété  (pie  cette  éprouve  détermine- 
Les  jambes  légèrement  écartées,  la  tête  et  le  tronc  animés  d’oscillations  constantes, 
les  liras  en  avant  pour  rattraper  son  équilibre  ou  s’accrocher  aux  objets  et  aux  per¬ 
sonnes  qui  rentoiirent,  la  malade  donne  l’impression  de  perdre  cet  écpiilihre  à  chaque 
instant.  Un  examen  plus  attentif  montre  tous  les  muscles  du  tronc  et  des  membres 
dans  uir  état  de  contraction  et  de  décontraction  incessants  et  suesessifs  qui  traduit 
assez  bien  la  perte  de  l’équilibre  automatique.  Même  en  aidant  la  malade,  la  démarche 
est  tout  à  fait  incertaine,  hésitante,  festonnante  ;  les  pieds  sont  à  peine  détachés 
du  sol,  les  jambes  presque  raides  le  tronc  restant  en  arrière  sur  ces  dernières  dans  la 
marche.  L’occlusion  des  yeux  n’augrnente  jias  l’instabilité,  au  contraire  l’anxiété  de  la 
malade  semble  en  partie  diminuer  par  cette  manœuvre.  La  malade,  n’a  pas  de  tendance 

être  entraînée  dans  un  sens  quelconque,  l’épreuve  «  des  pulsions  »  n’en  révèle  aucune. 
■Soutenue,  la  malade  se  renverse  en  arrière  en  fléchissant  légèrement  les  genoux,  mai* 
moins  qu’un  sujet  normal.  Elle  met  le  pied  sur  une  chaise  de  façon  brusque,  mais 
sans  que  l’acte  accompli  soit  décomposé  ou  démesuré.  Le  talon  est  porté  convenable¬ 
ment  sur  le  genou  sans  hésitation  ni  erreur,  les  yeux  fermés  comme  les  yeux  ouverts  i 
il  est  de  même  porté  en  l’air  avec  une  précision  convenable.  Pas  de  flexion  notable 
de  la  cuisse  sur  le  tronc,  légère  ébauche  l'i  droite  quand  la  malade  se  renverse  en 

Aux  membres  supérieurs,  épreuve  de  l’index  sur  le  nez  exécutée  de  façon  parfaite  a 
droite  comme  à  gaucho  ;  il  en  est  de  môme  pour  l’épreuve  de  la  réunion  brusque 
des  index,  ou  du  renversement  de  la  main  qui  no  montrent  aucune  hypermétric,  ainsi 
(pie  pour  l’épreuve  de  la  préhension  qui  est  normalement  exécutée  des  2  ciités.  Di*' 
dococinésie  parfaitii  à  droite,  un  peu  moins  bonne  àgauche.  Epreuve  de  larésistanc® 
d’ I  lolmes-Stewart  normale.  Pas  d’hypotonie  notable.  On  croit  percevoir  un  certain 
degré  de  [lassivité,  surtout  au  membre  supérieur  droit  quand  on  secoue  la  maladni 
et  au  cou-de-pied  du  im'mie  côté.  Pas  de  trembhunent  aux  membres  supérieurs,  quand 
la  malade  est  au  repos  dans  son  lit. 

Ecriture  normale,  non  tremblée,  bien  que  gênée  par  le  nystagmus.  I.a  parole  n'nsi' 
pas  inodillée. 

’l’endane.e  à  la  catalepsie  cérébelleuse  aux  membres  inférieurs,  en  tout  cas  l’éqU'" 
libre  statique  est  parfaitement  et  longtemps  conservé  dans  l’épreuve  recommandé® 
par  liabinski. 

Aucun  signe  [lyramidal  :  réflexes  tendineux  plutôt  vifs  aux  membres  inférieurs  uiai^* 
non  pendulaires  ;  réflexe  périosté  du  radius  normal  des  2  côtés,  olécraniens  faible®’ 
surtout  le  gauche  que  l’on  a  peine  à  trouver.  l’Iexion  hilatérale  des  orteils,  pa®  ‘*e 
réflexes  cutanés  abdominaux  qui  sont  aholis  des  2  côtés. 

Sensibilité  objective  intacte.  Quelques  troubles  minimes  do  la  sensibilité  subjective  ■ 
la  malade  accuse  quel(|ues  sen.sations  banales  de  tiraillement  dans  les  mollets,  des  sen¬ 
sations  de  tractions,  douloureusesdans  le  trapèze  supérieur  droitpius  nettes,  et  desfoUf' 
millenients  [lassagers  dans  les  pieds  quand  on  met  la  malade  debout.  Cette  dernièee 
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ne  parlerait  d’ailleurs  nullement  de  ces  faits  si  on  n’attirait  son  attention  de  ce  cAté. 
Aucun  trouble  dos  sphincters. 

Présence  d’un  nystagnius  très  accentué  ayant  débuté  le  7  mars.  On  l’a  d’abord 
fait  remarquer  à  la  malade,  puis  elle  l’a  constaté  dans  la  gêne  qu’il  apporte  à  la  lec¬ 
ture.  Quand  les  yeux  sont  au  repos,  le  regard  dans  le  vague,  il  semble  manquer  ;  mais 
dès  que  la  malade  fixe  un  objet  il  apparaît.  Les  globes  oculaires  sont  animés  de  mo\i- 
vements  alors  presque,  incessants';  ceux-ci  sont  brusques,  saccadés  et  constitués  par 
des  secousses  qui  presque  toutes  sont  horizontales,  mais  de  temps  à  autre  il  y  a  des 
Secousses  verticales  et  aussi  des  mouvements  de  rotation  surtout  lorsqu'on  fait  regarder 
la  malade  en  haut.  Ces  secousses  surviennent  sans  rythme,  et  semblent  par  moment 
entrer  en  conflit,  donnant  alors  des  mouvements  particulièrement  incoordonnés  des 

globes.  Les  paupières  elles-mêmes  sont  secouées  à  certains  moments  par  une  sorte 
de  frémissement.  La  malade  peut  par  moments  supprimer  ces  secousses  nystagmiques 
Volontairement  pendant  quelques  secondes. 

Pupilles  normales,  réagissant  bien  à  la  lumière  et  l’accommodation.  Acuité  visuelle 
normale,  les  troubles  de  la  vision  résultant  du  nystagmus.  Fond  d’œil  normal,  ainsi 
que  l'a  montré  l’examen  du  D'  Hartmann.  Pas  de  [laralysies  oculaires. 

La  malade  perçoit  encore  quelques  bourdonnements  d’oreille  très  minimes.  Les 
Vertiges  sont  très  accenl.ués  ;  absents  dans  la  position  horizontale,  hormis  quand  la 
•naïade  veut  regarder  en  bas  de  son  lit,  ils  apparaissent  dès  qu’elle  s’assoit,  et  s’ac¬ 
centuent  encore  quand  elle  se  met  debout.  La  malade  ne  voit  pas  les  objets  se  dépla¬ 
cer,  et  n’a  pas  la  sensation  de  se  déplacer  elle-même  ;  c’est  une  sensation  de  flottement 
et  d’incertitude,  dit-elle.  L’examen  des  oreilles  fait  par  le  D'  Cretté  est  le  suivant  : 
rien  de  particulier  à  l’examen  de  l’audition.  Tympans  normaux  ;  Weber  indifférent  ; 
Rinné  positif  dos  2  côtés  ;  Schwabach  non  diminué  en  durée.  L’existence  d’un  nys- 
fagmus  spontané  aussi  marqué  rend  la  recherche  du  nystagmus  calorique  assez 
•tifflcilo  à  apprécier  ;  après  irrigation  des  2  oreilles  avec  de  l’eau  à  25“  il  ne  semble 
toutefois  pas  exagéré  ou  modilié.  Le  nystagmus  rotatoire,  ni  le  vertige  galvanique 
••'ont  pu  être  recherchés.  L’épreuve  de  l’index  de  Barany  est  négative  ;  la  malade 
Ce  commet  pas  d’erreurs  les  yeux  fermés. 

Rien  de  particulier  à  signaler  à  l’examen  des  autres  nerfs  crâniens.  Signalons  toute- 
fois  que  la  malade  ronfle  en  dormant  et  est  réveillée  la  bouche  sèche  par  le  besoin  de 
boire  ;  ces  faits  no  se  produiraient  que  depuis  le  début  de  l’affection  actuelle  ;  pas  de 
troubles  de  la  déglutition  ;  intégrité  des  muscles  du  voile  du  palais  et  du  pharynx,  ' 
Réflexe  pharyngé  normal. 

Rien  de  viscéral  à  l’examen  objectif.  Mais  la  malade  ressent  à  certains  moments 
•tes  sensations  de  suffocation  ;  et  l’on  remarque  pendant  l’examen  des  troubles  du 
rythme  respiratoire  normal,  en  particulier  des  inspirations  profondes  suivies  d’expi- 
'’ations  prolongées.  Etat  général  bon.  Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines.  Quantité 
't’urine  normale  (1.500  gr.  ou  2  litres).  Fièvre  légère,  la  température  reste  entre  37,ti 
"t  38,1  le  soir,  au-dessus  de  37,2  le  matin.  Tension  artérielle  :  11,5-7  au  Vaquez.  Ré¬ 
sultats  de  la  rachicentèse  ;  liquide  clair,  14  éléments  par  millimètre  cube  è  la  cellule 
'tu  Nageotte  re])résontés  par  des  mononucléaires  et  des  lymphocytes.  Albuminose  ; 

®  gr.  30  ;  sucre  :  0  gr.  67.  —  B.  W.  négatif  dans  le  liquide  ainsi  que  dans  le  sang. 

Le  25  mars.  Doux  injections  intraveineuses  do  salicylate  de  soude  en  solution  à 
tb%  é  la  dose  de  3  et  4gr.  ont  été  suivis  de  phénomènes  de  choc  et  de  fatigue  consécu- 
Rve  assez  notables.  (Une  heure  après  l’injection,  un  fris.son  d’une  demi-heure.)  Les 
‘••jections  de  salicylate  de  soude  sont  remplacées  par  de  l’urotropine  intraveineuse 
't  gr.).  Pas  de  modification  importante  de  l’état  précédent,  si  ce  n’est  l’apparition 
't’une  latéropulsion  gauche  assez  marquée  perçue  par  la  malade  et  celui  qui  la 

Soutient. 

Le  30  rnar.'i.  Douleurs  à  la  nuque  accusées  par  la  malade  qui  se  dit  plus  fatiguée. 
Troubles  de  l’équilibre  plus  accentués,  et  démarche  plus  difficile.  Mouvemenls  d’os- 
'^•Ration  de  la  tête  plus  accentués.  Epreuve  de  la  préhension  moins  bonne  à  gauche. 

*a  malade  présente  quelques  hésitations  quand  elle  porte  un  verre  plein  à  sa  bouche 

Cette  main.  Rien  d’autre  à  noter. 
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Raeliicontèsc  :  5  éléments  à  la  cellule  de  NagcolLe.  Benjoin  colloïdal  négatif  : 
1"  tube  légèrement  plus  clair,  rien  dans  les  2®,  3®  et  4®  tubes,  5®  tube  comme  le  pre¬ 
mier,  précipitation  franche  dans  les  tubes  0,  7  et  8,  rien  dans  les  autres. 

é.<:  1®'’  auril.  Nystagmus  moins  marqué.  Vertiges  plus  accentués,  dès  que  la  malade 
bouge  la  tète,  elle  voit  «  danser  les  objets  ».  La  latéropulsion  gauche  a  disparu  et  est 
remplacée  par  un  certain  degré  de  latéropulsion  droite. 

La  lecture  de  cette  observation  met  au  premier  plan  trois  ordres  de  faits  ; 
les  troubles  de  l’équilibre,  les  vertiges  et  les  troubles  oculaires. 

Les  troubles  de  l’équilibre  sont  très  accentués,  la  malade  ne  peut  se  te¬ 
nir  sans  aide  sur  ses  jambes  ;  et,  au  début  surtout,  il  existait  un  antago¬ 
nisme  frappant  entre  cette  perte  complète  de  l’équilibre  automatique,  et 
l’absence  presque  absolue  de  tout  signe  de  dysmétrie,  d’hypermétrie,  ou 
d’asynergie  cérébelleuse,  qui  acluellement  sont  encore  relativement  mi¬ 
nimes  d’ailleurs. 

Sans  entrer  dans  des  discussions  physiopathologiques  qui  ne  sont  pas  de 
mise  ici,  rappelons  que  ce  fait  semble  surtout  s’observer  dans  les  lésions 
prédominant  dans  la  région  antéro-supérieure  du  verrais.  Nous  pensons 
d’ailleurs  que  dans  le  cas  présent,  les  lésions  quellesqu’en  soient  la  nature, 
sont  assez  étendues  et  diffuses,  et  intéressent  les  noyaux  de  la  huitième 
pa're,  les  connexions  oculo-vestibulaires,  les  connexions  cérébelleuses, 
jusqu’au  voisinage  du  plancher  du  troisième  ventricule. 

Toujours  est-il  qu’à  notre  sens,  malgré  le  résultat  négatif  de  l'interro¬ 
gatoire  des  nerfs  cochléaire  et  vestibulaire,  encore  que  l’examen  de  ce  der¬ 
nier  soit  rendu  assez  difficile  parle  nysfagmus  permanent,  les  deux  noyaux 
de  la  huitième  paire  sont  irrités,  et  qu’en  particulier  les  vertiges  jouent  un 
rôle  indiscutable  dans  les  troubles  de  l’équilibre. 

Rappelons  encore  en  passant  le  nystagmus  sur  lequel  nous  revien¬ 
drons  ;  les  petits  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  qui  bien  que  frustes 
ne  sont  pas  sans  valeur  ;  les  troubles  respiratoires  assez  caractéristiques, 
comparables  à  ceux  que  l’on  observe  dans  l’encéphalite  épidémique  ;  les 
résultats  delà  rachicentèse  qui  nous  a  montré  une  réaction  méningée  lé¬ 
gère  (14  éléments),  avec  tendance  à  l’hypcrglycorachie  (Ogr.  67),  et  un 
benjoin  colloïdal  négatif  (absence  de  précipitation  dans  les  tubes  2,3,4) 
bien  qu'il  ne  le  soit  pas  franchement  (précipitation  légère  dans  les  tubes 
1  et  ô). 

Deux  hypothèses  viennent  toutdesuite  à  l'espriten  présence  de  ce  tableau 
clinique  :  syndrome  cérébello  vestibulaire  d’origine  encéphalitique  ou 
sclérose  en  plaque.  Nous  éliminerons  l’ataxie  aiguë  de  Leyden-Westphall 
dans  laquelle  le  début  brusque  et  la  présence  de  signes  pyramidaux  qui 
man<|uent  dans  notre  cas,  constituent  des  éléments  importants  du  tableau 
clinique. 

L’hypothèse  d’encéphalite  éj)idémique  nous  a  paru  d’abord  plus  sédui¬ 
sante  ;  la  céphalée  du  début,  les  troubles  du  sommeil  (insomnie  suivie  de 
narcolepsie),  les  troubles  respiratoires,  les  résultats  de  la  rachicentèse 
(négativité  du  benjoin  et  tendance  à  l’byperglycorachie),  ne  sont  pas  des 
arguments  sans  valeur.  Le  nystagmus  assez  spécial  lui-môme  nous  avait 
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impressionné  en  ce  sens,  et  il  nous  avait  semblé  se  rapprocher  de  certain 
fait  de  myoclonie  oculaire  signalé  par  M.  Sicard  en  1920  à  la  Société  mé¬ 
dicale  des  hôpitaux. 

Toutefois  ne  faut-il  pas  méconnaître  que  les  troubles  cérébelleux  mar¬ 
qués  sont  exceptionnels  dans  l’encéphalite  ;  que  les  phénomènes  labyrin¬ 
thiques  dont  la  fréquence  a  été  signalée  par  Barré  et  Reys  dans  cette  af¬ 
fection  ne  s'accompagnent  pas  de  troubles  de  l’équilibre  aussi  marqués 
que  chez  notre  malade.  D’autres  faits  militent  en  faveur  de  la  sclérose  en 
plaque,  les  petits  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité,  et  surtout  l’abolition 
complète  et  bilatérale  des  réflexes  abdominaux  en  l’absence  de  tout  signe 
pyramidal.  Si  d’ailleurs  d’autres  symptômes  tels  que  l’insomnie  et  la  nar¬ 
colepsie  par  exemple  sont  exceptionnels  dans  la  sclérose  multiloculaire, 
y  ont-ils  cependant  encore  été  signalés  par  Guillain.  C’est  une  question 
de  localisation  et  non  de  nature  dé  la  lésion. 

Une  observation  de  même  ordre  que  la  nôtre  a  d’ailleurs  été  rapportée 
en  1922  par  Souques  et  Alajouanine  sous  le  nom  «  sclérose  en  plaque  d’o¬ 
rigine  encéphalitique  ».  Mais  ce  titre  ne  nous  satisfait  pas,  car  l’on  doit 
alors  envisager  la  sclérose  en  plaque  comme  un  syndrome  clinique  recon¬ 
naissant  des  origines  infectieuses  diverses  ;  si,  au  contraire,  cette  affection 
constitue  une  entité  nosographique,  ce  que  jusqu’à  nouvel  ordre  nous  pen¬ 
sons,  il  nous  paraît  inacceptable. 

A  vrai  dire,  les  éléments  cliniques  seuls  ne  nous  semblent  pas  suscep¬ 
tibles  de  solutionner  le  problème  étiologique  qui  nous  intéresse  en  ce  ma- 
■nent  ;  d’autres  moyens  sont  indispensables,  des  recherches  biologiques. 
L’injection  du  liquide  céphalo-rachidien  au  lapin  par  les  diverses  voies 
(intra-péritonéale,  sous-durale,  scarification  de  la  cornée),  nous  appor¬ 
tera  des  éléments  de  diagnostic  dans  la  mesure  on  elle  nous  donnera 
<les  résultats  positifs.  Nous  nous  proposons  d’y  recourir  dans  le  plus  bref 
délai. 

J. -A.  Bauriî. —  Le  cas  de  la  malade  dont  M.  Schaeffer  vient  de  nous 
présenter  l’analyse  permet  de  faire  différentes  remarques  d’intérêt  nenro- 
*°gique  général  et  particulier. 

Le  nystagmus  très  spécial  qu’elle  présente  et  dont  nous  avons  observé, 
Babinski  et  moi,  un  très  bel  exemple,  est  peut-être  dû  à  l’existence  de 
lésions  vestibulaires  doubles  associées  par  surcroît  à  d’autres  facteurs  tels 
flUe  des  réflexes  vestibulaires  à  4)oint  de  départ  visuel. 

La  titubation  très  marquée  de  la  malade  qui  existe  en  dehors  de  tout 
élément  des  syndromes  cérébelleux  connus  jusqu’à  ce  jour,  me  porte  à 
penser  qu’il  y  a  vraiment  lieu  de  la  considérer,  comme  je  l’ai  soutenu  déjà, 
‘’on  plus  comme  un  symptôme  cérébelleux,  mais  comme  un  symptôme  delà 
Série  vestibulaire. 

L’expression  de  cérébcllo-veslibiilaire  appliquée  au  cas  de  cette  malade 
paraît  discutable,  si  l’on  veut  bien  admettre  que  la  titubation  est  d’o- 
*''gine  vestibulaire  ;  si  l’on  n’accepte  pas  cette  façon  de  voir,  il  faudrait 
'^^nsidérer  que  la  titubation  peut  constituer  la  seule  expression  d’un  syn- 
oi’oine  cérébelleux.  Je  ne  pense  pas  que  cette  idée  soit  très  défendable. 
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Pour  ce  qui  est  du  diagnostic  entre  sclérose  en  plaques  et  encéphalite  épidé¬ 
mique,  je  serais  porté  à  croire  que  ce  dernier  doit  prévaloir,  à  cause  de 
certains  symptômes  comme  la  fièvre  et  l’hypersomnie  et  aussi  à  cause  de 
l’hyperglycorachie  qui  constitue  avec  l’hyperalbuminose  et  l’hypercytose 
moyenne  une  association  assez  particulière  à  l’encéphalite  épidémique. 
Mais  je  ne  saurais  contester  à  la  sclérose  en  plaques  le  droit  de  commencer 
par  un  syndrome  vestibulaire,  puisque  j’ai  justement  décrit  cette  forme  l’an 
dernier. 

Peut-être  faut-il  se  borner  à  formuler  aujourd’hui  un  diagnostic  to|)0- 
graphique  en  attendant  que  l’évolution  juge  déliniti veinent  la  (piestion  de 
l’étiiiuette  nosologique. 

M.  SiCARD.  Dans  les  cas  de  myoclonie  oculaire  d’ordre  encépha- 
liti([ue,  que  M.  Schaelfera  bien  voulu  mentionner,  je  rappellerai  que  la 
myoclonie,  chez  mes  malades,  survenait  par  crises,  par  salves,  et  ([n’au 
repos  complet,  surtout  en  decnbitiis  horizontal,  la  myoclonie  disparaissait 
complètement.  C’est  là  un  fait  bien  curieux  <jue  l’atténuation  de  certains 
syndromes  excito-moteurs  de  l’encéphalite  dans  le  décabitus  horizontal. 

M.  Henri  Claude.  —  En  raison  de  l’élévation  de  la  température,  de 
la  lymphocytose,  de  la  raideur  de  la  nuque,  de  la  position  de  la  tète  en 
rétro-flexion  habituelle,  de  l’attitude  de  souffrance  de  la  malade,  de  l’état 
général  mauvais,  je  me  demande  s’il  ne  faudrait  songer  à  une  collection 
suppurée  de  la  région  du  vermis.  Une  mesure  de  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien  pourrait  fournir  des  indications  utiles. 

M.  Souques.  —  M.  Schaefl'er  vient  de  faire  allusion  au  cas  qu® 
M.  Alajouanine  et  moi  avons  montré  ici,  il  y  a  trois  ou  quatre  ans.  H 
s’agissait  d’un  syndrome  cérébelleux  consécutif  à  une  encéphalite  léthar¬ 
gique,  à  propos  duquel  nous  avions  pensé  à  une  sclérose  en  plaques  pro¬ 
bable,  à  forme  cérébelleuse.  Ce  malade  a  quitté  le  service  peu  de  temps 
après  et  nous  l’avons  perdu  de  vue.  Mes  souvenirs  ne  sont  du  reste  p^s 
très  précisa  son  sujet  et  je  fais  appel  à  ceux  de  M.  Alajouanine. 

11.  Sghaeu'fer.  —  Sans  méconnaître  l’intérêt  des  récents  travaux  d® 
.M.  Barré,  il  ne  nous  paraît  pas  actuellement  certain  que  même  en  l’absen®® 
de  signes  cérébelleux,  tous  les  troubles  de  l’équilibre  soient  obligatoire¬ 
ment  vestibulaires.  Dans  le  cas  présent  en  particulier,  la  négativité  app**' 
rente  du  Barany  et  de  l’épreuve  de  l’index,  l’existence  de  latéropulsion 
et  de  quelques  symptômes  d’hypermétrie  et  d’asynergie  ne  nous  semblent 
pas  permettre  d’écarter  avec  certitude  le  rôle  du  cervelet,  et  nous  parais¬ 
sent  justifier  amplemcut  la  dénomination,  provisoire  peut-être,  de  cérébello" 
vestibulaire  que  nous  avons  donnée  au  syndrome  clinique  présenté  pn*" 
cette  malade. 

L’hypothèse  d’une  collection  localisée  au  vermis  que  nous  sugg^*’® 
M.  Claude,  bien  ([ue  nous  n’ayons  pu  mesurer  la  tension  du  liquid 
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céphalo-rachidien,  malgré  la  céphalée  et  la  fièvre  légère  de  cette  malade, 
ne  nous  paraît  pas  la  plus  vraisemblable  ;  le  tableau  clinique  nous  faisant 
songera  l’existence  de  lésions  assez  diffuses  que  la  localisation  d’un  virus 
neurotrope  sur  le  névraxe,  quelle  qu’en  soit  la  nature,  seule  peut  expliquer. 


II.  —  Sur  un  nouveau  cas  de  vertèbre  d’ «  ivoire  »,  par 

MM.  CnouzoN,  Blondel  et  Kenzinger. 

Nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  un  nouveau  cas  de  vertèbre 
«  ivoire  »  .  Celui-ci  nous  semble  particulièrement  intéressant  ;  tant  par 
la  rareté  relative  de  cette  lésion  décrite  depuis  peu,  que  par  l’intérêt  cli¬ 
nique  et  diagnostic  qu’il  suscite  chez  notre  malade. 

C’est  à  l’occasion  d’une  radiographie,  faite  parM.  Puthomme,  qui  cons¬ 
tata  une  vertèbre  d’  «  ivoire  »,  que  nous  avons  été  amenés  à  examiner  ce 
nialade. 

Voici  brièvement  résumée  l’histoire  de  son  affection  : 

M.  L..,,  àg(i  du  44  ans,  employé  à  la  Salpétrière,  a  présenté  depuis  16  mois  environ 
<le8  douleurs  violentes  siégeant  dans  la  région  scapulaire  et  brachiale  gaucho  qui  s’ac- 
''entuent  de  jour  en  jour.  Egalement,  depuis  quelques  mois,  ce  malade  présente  une 
taux  »èche,  (luinteuse  avec  expectoration  banale,  légèrement  mucopurulente.  Il  se 
htaint,  en  outre,  de  dyspnée,  il'elïort,  et  éprouve  de  la  didiculté  à  monter  jusqu’à  un 
Iroisiémo  étage. 

Depuis  cette  année,  son  appétit  va  en  diminuant,  et  il  aurait  maigri  de!)  kilogr. 
‘tepuis  mars  1924.  Enfin  le  malade  a  constaté  que  la  peau  de  toute  la  moitié  gaucho 
Son  corps  est  sèche,  ne  présentant  jamais  aucune  sécrétion  sudoralo. 

L’examen  ii(^s  cracliats  répété  une  (|uinzaine  de  fois  dans  divers  laboratoires  et 
'*»ns  le  nétre,  a  été  négatif,  on  ce  qui  concerne  les  bacilles  de  Kock,  même  après 
•)omogénéisation.  L’examen  physique  nous  montre  un  sujet  amaigri  présentant  une 
Scoliose  à  convexité  gaucho,  entraînant  un  abaissement  de  toute  la  région  scapulaire 
Sauche. 

Le  membre  supérieur  présente  une  dilatation  veineuse  extrêmement  marquée,  por- 
sur  les  veines  superlicielles,  par  opposition  au  côté  droit,  où  elles  sont  peu  saillantes. 
I-’^xploration  du  creux  axillaire  gauche  a  révélé  la  présence  de  ganglions  do  la  gros- 
’^'-ur  d’une  noisette,  durs,  non  douloureux,  sans  périadénite. 

Si  l’on  examine  le  poumon  gauche,  on  constate,  en  avant,  de  la  submatilé,ym  arrière 
la  matité,  avec  une  diminution  considérable  du  murmure  vésiculaire.  11  n’existe 
Par  contre  aucun  signe  surajouté,  ni  poctoriloquie  aphone,  ni  égophonie. 

La  radiographie  nous  montre  : 

Dne  deuxième  vertèbre  dorsale  non  déformée  avec  aspect  normal  de  scs  contours, 
'P®ia  d’une  couleur  blanche  sur  le  négatif,  noire  sur  le  positif.  Sa  couleur  est  uni- 
Les  disques  sus  et  sous-jacents  sont  normaux.  C’est  la  vertèbre  d’ «  ivoire  »  de 
Souques. 

Le  poumon  gauche  présente  à  sa  partie  interne  une  bande  noirâtre  largo  de  2  à  3 
ravers  de  doigt  qui  s’étend  en  haut  depuis  le  sommet,  et  descend  en  bas  jusqu’à 
“hlbro  cardiaque  avec  laquelle  elle  se  confond.  Enlin  il  existe  une  travée  obscure, 
plus  ou  moins  oblique,  qui  semble  parcourir  la  région  de  l’interlobe. 

l'a  présence  do  cette  lésion  vertébrale  nous  a  immédiatement  incités  à  examiner  la 
'Jalonne  vertébrale  et  les  réflexes.  Los  vertèbres  ne  sont  nullement  douloureuses  à  la 
l'a^aussion,  et  il  n’existe  aucune  modification  des  réflexes,  pi  troubles  de  la  sensi- 
uité.  L’épreuve  du  lipiodol  et  la  ponction  lombaire  n’ont  malheureusement  pu 
*‘‘■8  Prati(|uées. 
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Le  Wassermann  dans  le  sang  est  négatif.  Tous  ces  symptômes:  affection  pulmonaire 
chronique  sans  bacilles  de  Koch,  les  ganglions  axillaires,  la  dilatation  veineuse  du 
membre  supérieur  et  la  vertèbre  d’ «  ivoire  »  nous  avaient  amenés  à  émettre  la  possi¬ 
bilité  d’une  néoplasie  vertébrale  due  à  une  métastase  provenant  d’un  néoplasme 
pulmonaire  primitif. 

Mais,  l’autopsie  d’un  cobaye  inoculé,  il  y  a  3  semaines,  nous  a  révélé  hier  la  présence 
d’adénopathie  tuberculeuse  :  plusieurs  lames  nous  ont  montré  la  présence  do  bacilles 
de  Kocli. 

En  résumé,  il  s’agit  donc  d'un  sujet  atteint  de  bacillose  torpide,  avec 
une  réaction  scléreuse  pleuro-pulmonaire  gauche,  et  chez  qui  la  radiogra¬ 
phie  (outre  la  rétraction  costale  intense)  a  montré  une  vertèbre  d’ «  ivoire  «i 
la  deuxième  dorsale. 

Cette  lésion  osseuse  est  donc  intéressante,  au  double  point  de  vue  de 
sa  latence  et  de  sa  nature  étiologique. 

S’agit-il  d’un  mal  de  Pott?  Malgré  la  bacillose  pulmonaire,  ni  les  symp* 
tomes  cliniques  ni  les  renseignements  radiologiques  ne  permettent  de 
l’établir. 

S’agit-il  d’un  néoplasme  superposé  à  la  bacillose  pulmonaire  ?  Il  n’existe 
aucun  symptôme  clinique  de  cancer  viscéral  ou  externe. 

Cependant,  les  signes  radiologiques  constatés  surtout  dans  le  médiastin 
peuvent  y  faire  penser. 

L’étiologie  de  ce  cas  de  vertèbre  d’ a  ivoire  »  survenant  chez  un  sujet 
jeune,  puisqu’il  a  44  ans,  demeure  donc  obscure  ;  peut-être  l’évolution 
ultérieure  permettra-t-elle  ou  non  de  rattacher  soit  à  la  lésion  pulmonaire 
soit  à  une  lésion  néoplasique  la  lésion  osseuse,  et  d’éclairer  la  nature  de  ce 
processus  de  calcification  intense. 

M.  Cl.  VfNCENT.  -  Il  ne  semble  pas  démontré  actuellement  que  I® 
cancer  soit  la  seule  cause  qui  puisse  donner  une  vertèbre  d’ivoire  oU 
mieuxune  vertèbre  surcalcifiée.  J’ai  montré  avec  (liroire  (1)  que  chez  cer¬ 
taines  vieilles  femmes  ostéomalaciques  non  cancéreuses,  on  peut  rencon¬ 
trer  dans  le  rachis  des  vertèbres  surcalcifiées  dont  l’aspect  rappelle  celui 
qu’on  observe  chez  le  malade  de  M.  Crouzon. 

Je  remarque  encore  que  le  mal  de  Pott  guéri  peut  déterminer  une 
surcalcification  vertébrale,  et  c’est  môme  sur  cette  surcalcification  que  S® 
fondent  en  partie  les  chirurgiens  pour  aflirmer  la  guérison. 

M.  Souques.  —  La  belle  radiographie  que  vient  de  nous  présenter 
M.  (irouzon  rappelle  celle  que  j’ai  montrée  ici,  avec  MM.  Lafourcade  et 
Terris.  La  seule  ditférence  c’est  que,  dans  notre  cas,  il  y  avait  une  com¬ 
pression  de  la  moelle  et  arrêt  du  lipiodol  au  niveau  de  ja  vertèbre  altéreei 
et  que  notre  malade  avait  un  cancer  du  sein.  Je  peux  aujourd’hui  ajouter 
un  renseignement  sur  l’évolution.  L’amélioration  de  la  paraplégie  ne  s  est 
pas  maintenue  ;  l’état  général  s’est  notablement  aggravé,  le  malade  e 

(I)  Osti;oni,Tl.nrio  vortèljrnlo  diffiiso  chez  los  oancèroux.  Oslènm.Tlucic  vertébra*® 
scriilc  avec  verlèbra  noiiT,  Revue  Ncurotoijique,  mars  p.  371. 
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®aigri  et  pris  une  teinte  jaune  paille,  et  tout  fait  prévoir  un  dénouement 
prochain . 

Dans  le  cas  très  intéressant  de  M.  Crouzon,  l’existence  d’une  tumeur 
^ncéreuse  dans  le  médiastin  ne  peut  être  établie.  Son  malade  étant  tu- 
erculeux,  le  problème  est  posé  de  savoir  si  la  tuberculose  peut  amener 
Une  surcalcification  vertébrale. 


III,  —  Un  cas  de  myoclonies  rythmiques  vélo-pharyngo- 
laryngées  (nystagmus  du  voile). 
Participation  de  l’hémiface  gauche,  de  l  œil  gauche  (nys¬ 
tagmus  rotatoire)  et  du  diaphragme.  -  Troubles  cérébel¬ 
leux  prédominant  à  gauche,  par  Gabrielle  Lévy. 

Travail  du  service  de  M.  le  Professeur  G.  Roussy,  à  l'Hospice 
Paul-Brousse. 

Les  cas  de  nystagmus  du  voile  décrits  jusqu’à  présent  sont  rares,  et  la 
^ytnptômatologie  qui  accompagne  ce  phénomène  est  d’ailleurs  variable 
“ans  les  différentes  observations  publiées  jusqu’ici. 

Comme  l’anatomie  pathologique  de  ces  faits  et  les  questions  physiopa- 
ftologiques  qu’ils  soulèvent  sont  encore  peu  élucidées,  il  nous  a  paru 
intéressant  d’en  rapporter  un  nouveau  cas,  que  nous  avons  pu  observer 
l'écemment 

La  comparaison  de  ce  cas  avec  les  autres  nous  permettra  quelques  con¬ 
sidérations  sur  la  pathogénie  de  ce  phénomène,  particulièrement  sugges- 
Iil quant  aux  problèmes  de  la  motricité  involontaire  —  plus  spécialement 
®ncore  en  ce  qui  concerne  ceux  de  la  motricité  involontaire  rythmique. 

Pr . Joséphine,  âgée  de  72  ans.,  est  hospitalisée  A  l’Hospice  Paul  Brousse  dans 

"n®  salle  de  gâteuses,  où  elle  est  confinée  au  lit. 

Son  histoire  est  la  suivante  : 

Elle  aurait  eu  un  premier  ictus  en  mars  192.3.  Quelques  jours  après  une  grosse  émo- 
‘“h  (mort  accidentelle  d’un  fils),  elle  a  été  prise  do  très  forts  vertiges,  et  répétait  : 

8*  la  tête  qui  tourne,  il  me  semble  que  j’ai  la  tôte  en  feu.  »  Elle  n’a  pas  perdu  connais- 
®“oe,  mais  a  eu  «  la  figure  un  peu  de  travers  »  (?),  parlait  très  dilTlcilement,  et  ne  pou» 
plus  so  servir  de  son  bras  gauche,  ni  de  sa  jambe  gauche. 

Elle  est  restée  plusieurs  mois  sans'pouvoir  marcher,  et  a  pu  remarcher,  ensuite,  à 
«‘de  do  béquilles. 

Ees  troubles  de  la  parole  auraient  duré  environ  4  mois. 

Ees  vertiges  n’ont  jamais  cessé  depuis. 

Ee  pleurer  spasmodique  que  la  malade  présente  actuellement  existerait  depuis  ce 
P''6mier  ictus.  Mais  la  malade  n’était  pas  gâteuse  après  cet  ictus. 

'’ors  le  4  septembre  1924,  elle  aurait  eu  un  second  ictus. 

On  a  remarqué,  le  matin,  au  réveil,  qu’elle  avait  la  bouche  de  travers,  ne  pouvait 
^  Us  parler,  et  ne  pouvait  plus  se  soutenir  avec  des  béquilles.  Les  troubles  de  la  parole 
duré  que  quelques  heures. 

JJais  depuis  lors,  la  malade  est  gâteuse  et  confinée  au  lit. 
h  ne  sait  pas  depuis  quand  existent  les  petits  mouvements  de  la  face. 

^^lécédenls.  Bonne  santé  antérieure. 
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On  no  sail.  pas  si  la  inalailo  a  fait  îles  fausses  couches.  (La  mi'iinoiro  est  très  défeo 
tueuse,  et  l’iiistoire  nous  a  été  ra|)porlée  par  une  de  scs  amies.) 

Mlle  a  eu  deux  enfants  morts,  l'un  par  accident,  et  l’autre  tui!  à  la  guerre. 

Etal  arfiid. 

Deux  ordres  de  faits  cliniiiues  dominent,  à  première  vue  : 

1"  De  pi-lUe.s  mijocluiiies  njUiwiiinus  au  niveau  de  la  face  et  des  muscles  de  la  ré¬ 
gion  thyro-hyoïdienne  à  f/aiiclii', 

2"  line  impolence  à  marcher,  une  impotence  réréhclleiise  (lu  bras  (jauclie,  et  un® 
sensation  de  i'rrli<je  runliuurl  que  la  malade  accuse  au  moindre  mouvement,  même  dan® 
son  lil. 


Aussitôt  qu’on  demande  à  la  malade  de  s’asseoir  dans  son  lit,  elle  crie  qu’elle  va 

Elle  ne  [leut  pas  marcher. 

Lorsipi’on  la  met  debout,  soutenue  par  deux  aides,  la  jambe  gauche  plie.  S> 
on  essaie  de  la  faire  marcher,  la  jambe  gauche  et  le  pied  restent  en  arrière,  et  sont 
entraînés  passivement. 

f.a  malade  crie  toujours  qu’idle  va  lornber.  On  ne  parvient  pas  à  savoir  si  celte 
sensation  de  chute  est  localisée  d’un  côté  ou  d’un  autre. 

Le  pied  gauche  est  déformé,  anormalement  creus,^,  avec  extension  permanente  de  1® 
première  plialanire  du  gros  orteil.  Celte  déformation  est  attribuée  jiar  la  malade  à  un 
gros  ulcère  variqueux  de  la  jambe,  actuellement  cicatrisé,  mais  qui  a  entraîné  de  grosses 
rétractions  Lendino-aiionévroliques.  Celle  pathogénie  est  certainement  exacte. 

La  /ü/c«  scf/iiirnlairc  est  assez,  bonne  aux  deux  membres  supérieurs  pour  les  mou¬ 
vements  des  doigts,  du  [loignet  et  du  coude.  Cependant,  elle  est  diminuée  à  (jauche.  L® 
mouvement  d’élévalion  du  bras  gauche,  en  particulier,  est  très  dillicilo  et  sans  aucun® 
force  (et  la  malade  est  gauchère). 

A  l’occasion  des  elTorts,  on  constate,  au  niveau  du  membre  supérieur  gauche, d® 
tremblemeni,  de  l’instabilité  eboréiforrne  des  doigts,  et  de  l’asynergie. 

Aux  membres  inférieurs,  grosse  diminution  de  la  force  des  deux  côtés,  mais  surtout 
à  gauebe,  où  elle  peut  à  peine  lever  le  pied  au-dessus  du  [dan  du  lit.  Les  ordres  sont 
d’ailleurs  mal  exécutés,  car  la  malade  est  très  diminuée  psychiquement,  et  incapahl® 
d’attention  soutenue. 

Les  matwemmls  passifs  sont  un  peu  gênés  au  niveau  du  bras  gauche.  Légère  sensa¬ 
tion  de  roue  dentée,  mais  qui  peut  être  due  à  l’ankylose  marquée  du  coude  et  de  l’éjiaul®' 
Au  niveau  des  membres  inférieurs,  il  existe  une  légère  hypertonie  à  gauche.  L’explora¬ 
tion  est  gênée  [lar  la  raideur  douloureuse  des  genoux. 

Héjlrxr.s  Icndincux  :  radial,  cubilo-pronateur  et  tricipital  normaux  à  droite,  plut® 
vifs. 


Très  exaltés  à  gauche. 

riotuliens  :  vifs  des  deux  côtés,  mais  plus  vifs  à  gauche. 

Achilléens  :  paraît  normal  à  droite.  A  gauche,  dilücile  à  apprécier,  à  cause  des  rétra® 
ans  tendineuses  qui  entravent  le  mouvement. 

Itéflexe  plantaire  :  extension  bilatérale,  l’as  de  clonus,  ni  do  raccourcisseurs. 

de  posture  paraissent  abolis  au  biceps  gauche,  et  normaux  au  biceps  dr®  ' 
imbres  inférieurs  à  cause  de  l’ankylose  du  P*® 


Ré  fie 
gauche 


eut  pas  être  recherchés  a 
is  gen 


s  aV«® 


irxamvn  cérébelleux  :  Le  doigt  sur  le  nez  est  correctement  exécuté  à  droite,  mais  a 
grosse  dysmétrie  à  gaucho.  La  malade  oscille  de  [ilus  on  plus  en  approchant  du  n' 
le  dépasse,  y  revient,  mais  ne  parvient  pas  à  s’y  maintenir. 

Les  rnarionnclles  sont  exécutées  avec  une  grande  lenteur  à  droite. 

A  gauche,  le  mouvement  est  à  peine  ébauché. 

La  main  gauche  plane  quand  elle  veut  saisir  un  objet.  g 

Les  manieuvrcs  cérébelleuses  ne  peuvent  pas  être  exécutées  au  niveau  du  mem 
inférieur  gauche,  à  cause  de  l’impotence  motrice. 

A  droite,  l’épreuve  du  talon  au  genou  semble  correcte,  dans  la  mesureoù  la  force, 
diminuée,  en  permet  l’apiiréciation. 
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En  somme,  dijsmélrie  très  nette,  adiadococinésie  et  tremblement  intentionnel  ù  gauche. 
Sensibilité  :  au  tact  et  à  la  piqûre,  normale  pour  le  corps  et  la  face.  Au  chaud  et  au 
Iroid,  paraît  normale  pour  le  corps  et  la  face. 

Sens  sléreof/noslique  :  normal  adroite  et  à  gauche.  (De ce  dernier  côté,  il  faut  aider 
'a  malade  à  mohiliser  h^s  objets,  qu’elle  ne  peut  iilontifier  qu’à  cette  condition.  Mais 
®lors,  elle  les  identilie  correctement.) 

Sens  des  alliludes  normal,  sauf  quelques  erreurs  banales  au  niveau  des  orteils  gauches. 
Sensibililé  gustative  ;  très  bonne  pour  le  salé,  le  sucré,  l’amer  et  l’acide. 

Examen  de  la  face  :  Légère  asymétrie.  L’hémiface  gauche  est  plus  spasmodique  que 
'a  droite.  Lu  commissure  buccale  gauche  est  plus  relevée,  mais  aussitôt  que  la  malade 
Parle,  on  constate  que  la  moitié  droite  do  la  bouche  est  seule  mobilisée. 

Les  divers  mouvements  du  facial  sont  bien  exécutés,  mais  le  pcaucier  gauche  se 
Contracte  beaucoup  moins  bien  que  le  droit. 

En  examinant  la  face  de  près,  on  constate  de  petites  secousses  rythmiques  do  l’aile  du 
loz  gauche,  de  la  commissure  buccale  gauche,  des  muscles  de  la  région  thyro-thyroï- 
'^ionno.  Ces  myoclonies  sont  synchrones.  On  on  compte  13G  à  la  minute. 

La  narine  gauche  bat  rytliniiqueincnt. 

La  commissure  gauche  de  la  bouche  présente  dos  secousses  synchrones,  qui  rappro¬ 
chent  les  doux  lèvres,  en  les  tirant  vers  la  gaucho. 

Le  mouvement  est  mis  très  nettement  on  évidence  par  l’ouverture  légère  de  la  bouche . 
La  bouche  étant  entr’ouverto,  lorsque  la  résolution  musculaire  est  suffisante,  on 
Constate  que  le  maxillaire  inférieur  subit  lui  aussi  de  petits  mouvements  qui  semblent 
*c  dévier  vers  la  gauche.  Cependant  la  palpation  des  doux  masséters  no  permet  pas 
h’airirmer  une  unilatéralité  quelconque. 

Les  muscles  de  la  région  Ihgro-hgoïdicnne  présentent  les  mêmes  myoclonies,  et  surtout 
gaucho.  On  les  distingue  parfaitement  du  pouls  carotidien,  qui  n’est  pas  synchrone. 
La  palpation  permet  de  sentir  nettement  les  propulsions  du  thyroïde.  Vers  l’oreille, 
'*  Semble  qu’on  jiereoive  des  secousses  sous-vacantes  au  sterno.  Peut-être  s’agit-il  du 
Slylo-liyoïdien. 

L'oeil  gt.urhe  présente  un  nystagrnus  rotatoire  presque  imperceptible,  dans  le  sons  des 
C^uilles  d’une  montre,  qui  paraît  synchrone  aux  autres  myoclonies. 

Lar  moments,  do  petites  secousses  dans  l’orbiculaire  de  la  paupière  gauche  appa- 
■'cissent,  afUeurant  à  peine  la  peau. 

L’cnil  droit  ne,  parait  pas  présenter  de  secousses  nystagmiques. 

La  langue  est  bien  tirée,  mais  présente  de  petits  mouvementsantéro-postérieurs  qui 
Paraissent  synchrones.  Il  est  dillicile  de  savoir  si  elles  sont  transmises  par  le  laryngo- 
Pharynx,  ou  si  (dles  en  sont  indépendantes. 

Le  voile  du  palais  est  le  siège  de  myoclonies  rythmiques,  de  même  fréquence  que  les 
précédentes,  (|ui  rapprochent  les  doux  piliers  vers  la  ligne  médiane,  et  attire  l’ensemble 
voile  légèrement  vers  la  gaucho.  Cependant  la  luette  paraît  médiane.  L’ensemble 
Voile  et  des  iiilicrs  paraît  pulsatile.  La  base  de  la  langue,  malgré  les  secous.sos  de 
Cet  organe,  ne  paraît  pas  pulsatile  on  elle-même. 

La  paroi  postérieure  du  phargnx  est  rythmiquement  altérée  vers  la  gaucho.  Enfin, 
C’famen  lanjngologique  montre  que  les  mêmes  myoclonies,  synchrones,  se  produisent 
C**  niveau  de  la  corde  vocale  gauche  (IJ'  Chabert). 

La  motricité  des  cordes  vocales  paraît  normale. 

Les  trompes  d’Eustachc  n’ont  pas  pu  être  explorées.  La  malade  n’accuse  aucun 
Cnit  anormal,  et  on  n’en  perçoit  pas  en  s’approchant  d’elle. 

L'audiiion  paraît  bonne,  mais  lorsqu’on  approche  une  montre,  on  constate  que  la 
nlade  n’en  perçoit  les  battements  qu’à  une  très  faible  distance  des  oreilles,  à  droite 
^  ^  gauche. 

L  épreuve  de  Barany  est  restée  complètement  négative  des  iloux  côtés  ;  après  irri- 
iion  prolongée  pendant  deux  minutes,  on  n’a  obtenu  aucune  modification  du  nystag- 
c  h  gauche,  et  aucun  nystagrnus  à  droite. 

'éflexc  du  voile  et  du  pharynx  normal. 
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Héflexe  massétéricn  n’est  pas  obtenu,  car  on  ne  parvient  pas  à  obtenir  de  la  malade 
le  relâchement  musculaire  suffisant. 

L’examen  ophtalmologique,  pratiqué  par  M.  lcD'Bollack,  adonné  les  résultats 
sui\  ants  :  Légère  inégalité  pupillaire.  O.  D.  un  peu  plus  grand  que  O.  G. 

Itéflexos  pbotomoteurs  normaux. 

Contraction  à  la  convergence  normale.  Secousses  nystagmiques  semblant  porterexclu- 
sivement  sur  l’ieil  gauche,  surtout  accentuées  dans  le  regard  en  face,  du  type  rotatoire, 
rapides,  dans  le  sens  des  aiguilles  d’une  montre. 

l’as  do  limitation  des  mouvements  oculaires.  Pas  de  diplopie  au  verre  coloré.  Fond 
d'oùl  normal. Acuité  visuelle  normale.  Champ  visuel  on  apparence  normal.  Sensibilité 
cornéenne  normale. 

Phonation  et  parole  :  La  voix  est  rauque,  légèrement  bitonale.  La  parole  est  mnl 
articulée  et  nasonnée. 

Déglutition  normale.  La  malade  n’avale  pas  de  travers. 

Respiration.  On  compte  environ  20  respirations  par  minute. 

L’inspiration  se  fait  par  petites  saccades,  comme  trigéminéc.  11  semble  qu’il  existé 
de  petites  secousses  du  diaphragme. 

La  radioscopie  permet,  en  effet,  do  constater  do  petites  myoclonies  bilatérales  de 
la  coupole  diaphragmatique.  On  ne  parvient  pas  à  savoir  si  elles  sont  synchrones  auX 
autres  myoclonies,  mais  elles  semblent  très  analogues  comme  rythme  et  comme  ampÜ' 
tilde. 

Pouls  régulier,  98  à  100  à  la  minute. 

Clangor  aortique. 

Tension  au  Pachon  :  21 — 14. 

Urines  :  ni  sucre,  ni  albumines. 

U.-W.  négatif  dans  le  sang. 


En  somme,  il  s’agit  chez  cette  malade  d  un  syndrome  myocloniqti® 
rythmique,  à  prédominance  unilatérale,  mais  partiellement  seulement  uni¬ 
latéral,  survenu  à  la  suite  de  deux  ictus,  s’accompagnant  d’une  syrapt®' 
matologie  cérébelleuse  nette,  —  et  accessoirement  de  signes  pyramidaux- 
1°  Les  myoclonies  présentent  les  localisations  suivantes  : 

Aile  du  nez  gauche. 

Commissure  labiale  gauche. 

Orbiculaire  gauche. 

Masséler  gauche  (??). 

Œil  gauche  (nystagmus  rotatoire). 

Voile  du  palais —  globalement  ? 

Pharynx  —  à  gauche . 

Larynx  —  à  gauche. 

Muscles  thyro-hyoïdiens  gauches. 

Diaphragme  —  globalement. 

2"  Les  signes  cérébelleux  consistent  en  : 

Dysmétrie,  adiadococinésie,  tremblement  intentionnel  à  gauche. 
Vertige  très  intense  et  continuel. 

3°  Les  signes  pyramidaux  consistent  en  : 

Une  double  extension  de  l’orteil,  d'ailleurs  peu  nette. 

Une  exaltation  des  réflexes  tendineux  surtout  à  gauche,  et  un  état  pur 
tique  des  membres  gauches. 
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Aquelques  variantes  près,  nous  sommes  donc  en  présence  de  ce  tableau 
clinique  si  curieux  du  nystagmus  du  voile,  décrit  par  divers  auteurs,  et 
sur  lequel,  tout  récemment,  MM-t'oix  etHillemand,  et  MM.  Tinel  et  Foix, 
ont  attiré  l’attention.  — Ces  variantes  ne  sont  d’ailleurs  pas  sans  intérêt. 


Si,  en  effet,  dans  presque  tous  les  cas  observés,  les  myoclonies  vélo- 
Pharyngo-laryngées,  uni  ou  bilatérales,  semblent  le  point  commun  de  ce 
curieux  syndrome,  les  troubles  oculaires  et  la  participation  faciale  sont 
Oioins  constants  dans  leur  aspect  et  dans  leur  apparition.  Quant  aux  trou¬ 
illes  respiratoires  et  aux  myoclonies  du  diaphragme,  ils  paraissent  moins 
Constants  encore.  Seuls,  les  troubles  cérébelleux,  d’ailleurs  avec  une  in¬ 
tensité  et  des  modalités  extrêmement  variables  aussi,  paraissent  accompa- 
Suer  presque  toujours  ce  singulier  aspect  clinique. 

Pour  ce  qui  est  des  troubles  oculaires,  par  exemple,  chez  les  trois  ma- 
Wes  présentés  ici  même  par  M.  Foix,  Tinel  et  Hillemand,  ils  man- 
'lOaient  complètement  dans  l’un  des  cas,  se  présentaient  sous  la  forme  d'un 
Syndrome  de  Foville  dans  les  deux  autres. 

Les  troubles  respiratoires  et  les  myoclonies  du  diaphragme,  ([ui  parais¬ 
sent  ne  pas  exister  dans  la  plupart  des  cas,  ont  cependant  été  signalés 
Poc  Klien  qui  a  même  pu  observer  des  myoclonies  des  intercostaux. 

De  même,  les  myoclonies  de  l’orilice  de  la  trompe  d’Eustache  maii- 
^Oent  dans  certains  cas,  et  sont  signalées  dans  d’autres. 

Quant  aux  troubles  cérébelleux,  ils  existent  dans  la  plupart  des  cas, 
nous  avons  été  particulièrement  frappée  de  la  fréquence  du  vertige 
de  son  intensité,  dans  un  grand  nombre  des  observations  publiées. 
^3ns  doute,  le  vertige  et  les  troubles  de  l’équilibre  peuvent  être  attribués 
labyrinthe.  Mais  on  sait  que  les  rares  documents  anatomopatho¬ 
logiques  que  l’on  possède  à  propos  de  ces  malades-là  consistent  en 
*Onieurs  du  cervelet  (Spencer,  Oppenheim),  en  ramollissements  du 
oervelet  (Klien),  etc.  —  Certains,  il  est  vrai,  comportent  des  lésions  très 
^‘fférentes  :  Wilson,  par  exemple,  a  eu  l’occasion,  dans  un  de  ses  cas, 
0  Constater  une  tumeur  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs. 

ceci  nous  amène  à  discuter  la  localisation  possible  des  lésions  dans 
'^otre  cas  personnel. 


fait  que,  chez  notre  malade,  ces  phénomènes  sont  survenus  à  la 
pite  d’un  ou  de  deux  ictus  démontre  qu’il  doit  s’agir  de  lésions  vascu- 
par //iromto.se  ou  hémorragie. 

^agit-il  d’une  lésion  unique  ou  de  deux  lésions  ?  C’est  ce  qu’il  est  im- 
^*ble  de  savoir  actuellement. 

^ailleurs,  comment  expliquer  que  même  deux  lésions  puissent  pro- 
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voqucîr  une  altération  individuelle  des  noyaux  du  facial,  du  pneumo¬ 
gastrique,  duglosso-pharyngien  et  du  grand  hypoglosse  ? 

S’agit-il  de  lésions  nucléairesou  de  lésions  des  faisceaux  d’association  ? 

Car  si  la  plupart  des  auteurs  s’accordent  à  penser  que,  dans  ces  cas 
complexes  de  myoclonies,  il  s’agit  d’une  lésion  hulho-protubéranlielle, 
les  avis  sont  plus  partagés  en  ce  ([ui  concerne  la  nature  nucléaire  ou  cor- 
donale  précise  de  celle  lésion. 

Certains  auteurs  tendent  à  admettre  qu’il  s’agit  de  lésion  de  certains 
centres.  Klicn,  par  exemple,  parle  de  la  possibilité  d’une  atteinte  du  centre 
de  la  déglutition,  au  niveau  du  plancher  du  quatrième  ventricule,  voisin 
du  centre  respiratoire,  ce  qui,  selon  lui,  expliquerait  les  symptômes  dia¬ 
phragmatiques  que  l’on  peut  voir  survenir. 

M.  Foix  suggère  qu’il  pourrait  bien  s’agir  d’une  lésion  delà  bandelette 
longitudinale  postérieure. 

Le  rôle  de  «  neurone  intermédiaire  descendant  intercalé  entre  les  noyaux 
terminaux  du  nerfvestibulairc  et  les  noyaux  d’origine  des  nerfs  moteurs  »> 
qu’assigne  Van  (icbucbten  à  ce  faisceau,  rend  cette  hypothèse  sédui¬ 
sante  ;  mais  cette  lésion  seule  ne  saurait  rendre  compte  des  troubles  pyra¬ 
midaux  (pie  présente  notre  malade,  ni  de  ses  troubles  respiratoires,  à 
moins  qu’on  ne  les  attribue  à  une  lésion  du  pneumogastrique. 

Nous  ne  pouvons  d’ailleurs  avoir  ici  la  prétention  d  élucider  un  pro¬ 
blème  comme  celui-là. 


Nous  nous  bornerons  donc,  devant  ce  tableau  clinique,  aux  quelques 
considérations  suivantes  : 

Non  seulement,  ainsi  que  le  remarquent  Wilson,  M.  Foix  et  Ville' 
mand,  ces  cas  démontrent»  l’existence  de  mouvements  involontaires  ryth' 
miques  localisés,  indépendants  d’une  atteinte  du  corps  strié  ou  de  la  ré' 
gion  sous-optique  ».  Ils  démontrent  encore  que  des  lésions  aussi  dilférentes 
que  celles  de  l’encéphalite  épidémique  et  celles  que  produisent  les  throiU' 
boses  et  les  ramollissements,  peuvent  provocpier  les  mêmes  myoelonio® 
rythmées. 

Nous  avons  pu  observer  chez  un  malade  atteint  d'encéphalite,  en  inôm® 
temps  que  des  myoclonies  du  bras  droit,  une  myoclonie  de  la  commissur® 
buccale  gauche  identique  à  celle  que  [(résente  notre  malade  d’aujourd’hui* 

Il  est  intéressant,  d’autre  part,  de  constater  qu’à  toutes  ces  myocloni®* 
lacio  vélo-laryngo-pbaryngées  se  surajoutent  des  myoclonies  du 
pliragine. 

Celles-ci  peuvent  impliquer  la  lésion  vraisemblable  d’un  centre  fou®' 
tionnel  respiratoire,  voisin  des  centres  nucléaires  vus  plus  haut, 
par  conséquent,  l’existence  d’un  faisceau  d’association,  l'cliant  ces 
vers  centres  entre  eux.  Elles  permettent  encore  d’incriminer  une  lésio'^ 
du  pneumogastrique,  mais  dont  on  s’expliquerait  mal  le  relcntisseiiici'^’ 
étant  donné  la  faible  jiarticipalion  de  ce  nerf  dans  l’énumération 
diaphragme. 
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Elles  permettent  enfin  de  faire  intervenir  une  action  du  système  sympa¬ 
thique,  mais  ceci  ne  fait  qu’embrouiller  le  problème.  Pour  terminer,  nous 
insistons  sur  l’intérêt  des  problèmes  physio-pathologiques  ainsi  posés. 

Par  quel  mécanisme,  en  effet,  peuvent  être  réalisés,  avec  des  localisa¬ 
tions  aussi  multiples,  et,  pour  certaines,  aussi  disparates,  des  mouve¬ 
ments  involontaires  de  forme  identique,  et  remarquablement  parcellaires  ? 

Enfin,  et  plus  encore,  quelle  est  la  cause  du  rythme  et  du  synchronisme 
•le  ces  mouvements  ? 

Une  seule  notion  semble,  jusqu'à  nouvel  ordre,  acquise  :  c’est  que  ces 
phénomènes,  encore  extrêmement  mystérieux,  peuvent  être  dus  indiffé¬ 
remment  à  des  lésions  infectieuses  ou  à  des  lésions  vasculaires. 


INDEX  I3IB1.IOGHAPIIIQUE.  ^  Gii.  Foix  et  P.  Millemand,  fieuae  Neurol.,  1924, 
t.  I,  p.  588  :  t.  H,  n»  5,  p.  500.  Tinrl  et  Foix,  Revue  Neurol.,  1924,  t.  II,  n“  5,  p.  503. 
'ViLSON  :  Revue  Neurol.,  1921,  Congrès  do  Neurol.,  p.  613.  Klien  :  Deutsche  Med. 
^ochensch.,  1904,  p.  618.  Pour  la  bibliograpluo  plus  complclo,  consulter  Foix  et 
tIu.LUM.\ND,  lue.  cil. 


M.  Foix.  — Le  cas  de  M"e  Lévy  est  particulièrement  intéressant  par 
l’adjonction  qu’il  faitaux  signes  habituelsdephénomènes  myocloniques  sus- 
hyoïdien  et  diaphragmatiques.  L’hypothèse  suggérée  par  Klien  de  l’atteinte 
du  centre  respiratoire  pour  expliquer  ce  dernier  fait,  paraît  difficile  à  faire 
Cadrer  avec  I  cxistencede  clonies  oculaires  par  exemple.  D’autre  part,  ces 
•diverses  clonies  étant  toutes  du  même  rythme,  il  semble  qu’il  faille,  pour 
•^u  rendre  compte,  invoquer  une  cause  unique. 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  vérifier  le  premier  des  cas  que  nous  avons  vu 
avec  Hillemand.  L’ctuden’en  est  pas  achevée  II  s’agit  bien  d’une  lésion  du 
plancher  du  quatrième  ventricule,  mais  elle  en  frappe  surtout,  semble-t-il, 
la  partie  supérieure,  protubérantielle,  détruisant  à  ce  niveau  à  tout  le 
•Hoins  la  bandelette  longitudinale  et  le  f.  central  de  la  calotte. 


IV.  —  Présentation  d  un  Précis  de  Diagnostic 
neurologique,  par  J.  Lévy-Valensi. 

Je  me  suis  efforcé  dans  les  (iOO  pages  de  ce  modeste  travail  de  me  placer 
*^*iiquement  au  point  de  vue  du  diagnostic ,  négligeant  de  parti  pris  les 
Considérations  d’ordre  pathogcni((ue  et  thérapeutique.  J'ai  usé  et  abuse 
peut-être  d’une  schématisation  souvent  simpliste.  J’ai  dû  rapprocherdans 
les  mêmes  chapitres  des  alfectionsque  vous  serez  peut-être  surpris  detrou- 
''ci'  ainsi  groupées  ;  je  sais  ([ue  mon  plan  est  discutable  ;  j’ai  fait  de  mon 
[Jiieiix.  Ce  livre  d’ailleurs  ne  s’adresse  pas  à  des  neurologistes,  mais  à 
cludiant  et  au  praticien  :  s’il  aérivc  par  aventure  à  l'uu  de  vous  de  par¬ 
courir  ce  volume,  je  lui  adresse  une  prière  :  qu’il  retrouve  dans  les  quel- 
•lUes  pages  qui  lui  semblent  bonnes  le  pâle  reilet  de  l'enseignement  de 
'^cs  maîtres  les  D''®  Gilbert-Hallet,  Raymond  Dejerine,  pour  ne  citer  que 
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les  disparus;  des  autres,  des  mauvaises,  j’accepte  seul  la  pénible  responsa¬ 
bilité. 

V.  —  Cordotomie  pour  Kraurosis  vulvaire,  par  Th.  de  Martel. 

(Parailra  dans  un  prochain  numéro.) 

M.  SiCARD.  —  Je  crois  que  ces  cordotomies  sur  lesquelles  nous  avons 
attiré  l’attention  en  France  avec  Robineau,  puisque  nous  avons  présenté 
une  douzaine  de  cas  cordotomisés,  ne  sont  pas  des  opérations  graves  ou 
choquantes. 

Elles  rendent  des  services  remarquables  dans  les  algies  des  membres 
inférieurs  et  de  la  moitié  inférieure  du  corps. 

Je  signalerai  égalementcette  perturbation  curieuse  des  sensibilités  (|ui  n’a 
jamais  fait  défaut,  quand  la  cordotomie  avait  été  exécutée  correctement  : 
le  contact  froid  des  objets  sur  le  tégument  tributaire  de  la  cordotomie  est 
ressenti  en  chaud. 

VI.  —  Troubles  oculaires  paradoxaux  au  cours  des 
séquelles  de  l’encéphalite  épidémique  et  surtout  du  Par¬ 
kinsonisme,  par  D.  Pauli.vn  (de  Bucarest). 

Nous  signalons  à  la  Société  de  Neurologie  quelques  troubles  oculaires 
étranges  survenus  à  la  suite  de  l’encéphalite  épidémique  et  surtout  aU 
cours  du  Parkinsonisme. 

M.  Marinesco  (1)  et  Magalhaes  (2)  ont  déjà  attiré  antérieurement  l'at¬ 
tention  sur  quelques  troubles  insolites,  et  surtout  sur  des  mouvements 
conjugués  de  la  tète  et  des  yeux.  Voici  nos  cas  : 

Un  de  nos  malades  atteint  depuis  longtemps  d’un  état  parkinsonien, 
saul  les  accès  rares  de  convulsion  bilatérale  en  haut  des  globes  ocu¬ 
laires,  présente  aussi  un  mouvement,  une  fermeture  tonique  des  pau¬ 
pières  ([u’il  ne  peut  jamais  ouvrir  sur  commande  jusqu’à  cessation  de  la 
convulsion . 

Un  de  nos  anciens  malades,  atteint  de  parkinsonisme,  présente  du  disto- 
nisme  paradoxal.  Il  est  pris  assez  fréquemment,  dans  la  journée,  d’accès, 
de  spasmes  toniques  d’ouverture  et  de  fermeture  des  paupières,  qui  durent 
quelques  minutes  et  que  la  volonté  ne  peut  pas  inlluencer. 

Ce  qu’il  y  a  d’intéressant,  c’est  que  chaque  spasme  tonique  des  pau¬ 
pières  est  accompagné  aussi  d’un  spasme  similaire  du  côté  des  lèvres, 
<|ue  la  parole  môme  est  entravée.  La  parole  semble  être  parfois  un  bégai®' 
ment. 

Une  autre  malade  vué  en  consultation  avec  M.  le  D''  Obregia,  en  dehof® 
d’un  état  assez  avancé  de  parkinsonisme  avec  mouvements  saltatoires  des 
membres,  ])réscnte  aussi  le  phénomène  suivant  :  toutes  les  cincf  minutes 

(1)  Com.  Soc.  oto-ni'iiro-ociilistifiuc  de  rîiic.Tre.Hl,  nov.  11)24. 

(2)  Revue  Neuroloiji(juc,  n»  5.  tom.  tl,  novembre  1924. 
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environ,  et  surtout  quand  la  lumière  est  vive,  les  yeux  sont  pris  d’un  mou¬ 
vement  convulsif  en  haut.  C’est  à  cause  de  cette  gène  continuelle,  et  pour 
y  parer,  qu’elle  porte  toujours  un  mouchoir  sur  les  yeux. 

Enfin,  signalons  un  trouble  assez  curieux,  une  rétraction  spasmodique 
permanente  de  la  paupière  supérieure,  une  fixité  étrange  des  globes 
oculaires,  et  un  aspect  particulier  des  yeux  qui  sont  brillants,  rappelant 
jusqu’à  un  certain  degré  le  regard  des  basedowiens. 

Enfin  il  faut  signaler  «  le  clignement  ».  Chez  le  malade  aux  «  yeux 
brillants  »,  le  clignement  était  absent  ou  très  rare  ;  chez  un  autre,  un 
élève  de  l’école  normale,  il  existait  un  clignement  survenant  par»  salves  ». 
Le  malade  sentait  un  besoin  irrésistible  de  cligner  les  paupières  — jusqu’à 
80  fois  par  minute,  et  en  même  temps  apparaissait  un  tremblement  caracté¬ 
ristique  du  côté  de  la  main  droite,  les  doigts  se  fléchissaient  concomitam- 
luent  toujours  80  fois  par  minute,  pour  cesser  en  même  temps  que  le 
clignement.  Vu  le  spasme  tonique  dépendant  des  lésions  des  noyaux  de  la 
base,  le  clignement  est  une  variation  et  nous  le  considérons  comme  un 
spasme  tonique  décomposé. 

VII.  —  Les  troubles  bulbaires  et  la  valeur  de  l’épreuve  de 
l’atropine  dans  les  états  d’hypersympathicotonie  au 
cours  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  par  D.  Pau- 
lian  (de  Bucarest). 

Nous  venons  de  recevoir  dans  notre  service  de  l’hôpital  central,  une 
*ttalade  atteinte  de  sclérose  latérale  amyotrophique.  L’état  progressif  de  la 
àialadie  et  surtout  quelques  phénomènes  à  part  comme  le  vitiligo  et  les 
troubles  associés  du  côté  du  grand  sympathique,  nous  décidèrent  à 
employer  les  épreuves  de  l’orthostatisme  et  de  l’atropine  (d’après  la  méthode 
Danielopolu)  pour  appréeier  la  valeur  et  l’intervention  du  système 
autonome. 

OosiinvATiON.  —  La  malade  Magd.  II.,  âgée  de  53  ans,  mariée,  entre  dans  mon 
Service  le  4  février  1925,  avec  impotence  fonctionnelle  dos  membres  supérieurs  et  infé- 
''■fiurs,  démarche  dillicile  et  spastiquo,  atrophie  musculaire  plus  marquée  aux  membres 
"'Péneurs  et  surtout  aux  mains. 

Anlécédenls.  —  Personne  dans  sa  famille  n’a  souffert  do  celte  maladie.  Dans  l’en- 
tance,  rougeole  et  amygdalites  ;  mariée  à  20  ans,  deux  fausses  couches  successives  et 
aept  enfants  bien  portants.  Pas  d 'intoxication  tabagique  ou  alcoolique.  Il  y  a  quatre 
apparurent  sur  le  tronc  des  taches  blanches  irrégulières  qui  envahiront  ensuite  le 
et  s’étendirent  quelques  mois  après  sur  les  membres. 

Éisloire  de  la  maladie  :  Depuis  deux  ans  ont  apparu  dos  douleurs  dans  les  membres 
Supérieurs  et  plus  tard  dans  les  membres  inférieurs.  En  même  temps  que  les  douleurs 
^installa  une  faiblesse  des  jambes,  et  depuis  le  mois  d’octobre  1924  la  marche  devint 
‘Uipossible.  A  partir  de  ce  dernier  mois,  elle  s’aperçut  que  les  mains  s’atrophiaient, 
•atrophie  ayant  débuté  par  la  main  gauche. Chaque  nuit, elle  étouffait  ;  elle  avait  des 
Vertigos  dans  la  journée. 

Étal  aclucl.  —  Très  affaiblie,  émaciée,  et  obligéede  garder  le  lit,  elle  ne  peut  même  pas 
remuer  seule  dans  son  lit.  Taches  irrégulières  et  dissôminéessurtout  le  corps  uililigo, 
Pupilles  égales,  réagissent  assez  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  ;  les 
*Uouvemcnts  des  globes  oculaires  sont  normaux. 
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Il  n’y  a  pas  d’alropliia  linguali'  ni  de  Ircniblement  fihrillairc, aucun  trouble  de  déglu- 
tilion.  Légère  atropliie  des  orbiculaires  d('s  lèvres.  La  phonation  et  l'expression  sont 
normales.  Légère  gêne  dans  la  mastication.  Hehivéf!  par  un  aide  dans  la  position  assise, 
la  tète  tombe  en  avant  sans  pouvoir  la  relever  seide.  ,\troptiie  type  Aran-Duebenne 
des  mains,  les  doigts  en  semi-flexion,  réductible.  Atrophie  maripiée  des  muscles  des 
membres  supérieurs,  de  la  ceinture  scapulo-hiimérale  ;  les  trapèzes  sont  encore  visibles. 
Les  muscles  du  dos  elducoii  sont  alrophiés;les  omoplates  saillantes. Aux  membres 
inférieurs  mêmes  troubles  musculaires,  ainsi  qu’au  niveau  des  muscles  pelvi-trochantè- 
riens.  Haideur  dans  les  dillérents  segments  des  membres  inféri(!urs. 

Tremblements  librillaires  dans  les  muscles  deltoïdes,  biceps  brachiaux  et  pectoraux. 

Réflexes  ostéo-tendineux  exagérés  dos  dimx  côtés.  Signe  de  Babinski  positif  bilatéral  ; 
clonus  des  pieds  et  des  rotules,  h’orce  dynamométrique  =  0,  dos  deux  côtés.  Aucun 
trouble  sphinctérien.  Transpirations  abondantes,  suffocations  la  nuit.  Rien  du  côté 
des  viscères.  ' 

Le  jiouls  est  fréijuent  :  100  par  minute.  Réflexe  oculo-cardiaque  84  par  minute, 
(dans  la  position  couchée).  Debout  le  pouls  monte  à  130  par  minute. 

Injection  intra-veineuse  de,  1/2  rngr.  d’atroiiine  ;  dans  la  position  couchée  le  |)ouls 
^t  à  112  [jour  monter  à  140  dans  la  position  debout.  Les  jours  suivants  on  renouvelle 
les  [liqûres  intraveineuses,  mais  seulement  de  1/4  mgr.  d’atropine  ;  le  pouls  se  main¬ 
tient,  couché,  à  >20,  et  debout  à  150. 

l’ar  l’atropine,  on  a  supprimé  temporairement  la  fonction  du  vague.  Bar  cette 
manimivre  ont  parvient  à  exagérer  l’état  ipiasi  normal  antérieur  d’hypersympathi¬ 
cotonie. 

Le  malade  est  porteur  d’un  troubledépendant  dugrand  sympathique:  le  viüligo  qui 
précéda  l’apparition  de  la  maladie.  Parmi  les  troubles  inquiétants  qui  annoncent  l’issue 
fatale  sont  les  troubles  bulbaires  ;  le  bulbe  est  atteint  et  surtout  le  noyau  du  vague  (et 
le  centre  de  la  respiration).  Les  phénomènes  d’hypersympathicotonie  présents  en 
dehors  de  l’épreuve  avec  l’atropine  sont  assez  évidents.  Nous  croyons  utile  surtout  au 
point  de  vue  de  l’atteinte  du  bulbe  comme  aussi  au  point  de  vue  du  pronostic,  d’attirer 
l’attention  sur  l’épreuve  de  l’orthostatisme  et  do  l’atropine. 


VllI.  —  La  cholestérinémie  et  les  états  migraineux,  par 

D.  P.vuLiAN  (fie  Ikicarcst). 

Dans  ([ucl([ucs  publications  anterieures  (1),  j’ai  insisté  sur  la  liaison 
entre  la  migraine  et  les  lésions  de  la  base  du  crâne.  Pourtant,  il  ne  faut 
pas  conclure  à  une  généralisation,  car  il  y  a  des  cas  où  ces  lésion® 
n’existent  pas.  De  jilus,  c’est  une  chose  courante  que  la  maladie  est 
plutôt  l’apanage  des  femmes.  Presque  toujours,  j’ai  trouvé,  chez  ces  der¬ 
nières,  des  irrégularités  menstruelles,  dysménorrhées  quoiqu’elles  ne 
co’incidaienl  pas.  Il  semble  ([ue  l’éjfoque  de  la  ménopause  déclanche  assez 
souvent  les  crises  migraineuses.  Dans  une  monographie  intéressante  (2)< 
M.  le  Prolesseur  Docteur  Oscar  Gross-dreifwald,  après  avoir  étudié  1® 
composition  chimique  de  la  cholestérine,  insiste  sur  sa  genèse  dans  l’of' 
ganisme.  Il  passe  en  revue  les  dill’érentes  théories  émises,  sur  le  rôle  de 

(1)  lievinla  s/jiliialiit,  n»  10,  I!124  (Hucarcsl). 

/'ari’.s'  Médical,  ii"  0,  1025. 

Heviic  Neuruluyiiiiie,  ii»  5,  mai  1024. 

Itcuiie  Neuruluyiiiuc,  n»  1,  janvier  1025. 

Ilmiisla  de  Gincroloyie,  13  Aprilic  1024  (Uiu'arcsl  ), 

(2)  Das  chohisLcrin  sein  .StolTwechsel  und  seine  Klini.sche  Redeiitnng  ;  Klinisca^ 
\Vuelienscliri/l,  2  lahrgang  n“  5,  p.  217,  1023. 
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la  rate,  la  glande  surrénale  (Chauffard,  Laroehe),  et  surtout  sur  le  rôle 
du  eorps  jaune  de  l’ovaire.  Les  troubles  des  glandes  endocrines  détermi¬ 
nent  une  viciation  dans  le  métabolisme  de  la  cholestérine. 

Nous  rapporterons  ici  quelques  observations  résumées  démonstra¬ 
tives  ; 

lo  M'"®  T.  B.,  âgée  de  28  ans,  migraines  fréquentes,  redoublant  à  l’ap¬ 
proche  des  règles.  Menstrues  irrégulières,  douloureuses. 

Dosage  de  la  cholestérine  dans  le  sang  :  4  gr.  20  %. 

2°M'"®  St.,  âgée  de  38  ans,  migraines  intermittentes,  réglée  irrégulière- 
luent  ;  bouffées  de  chaleur,  vertiges.  Dosage  de  la  cholestérine  dans  le 
sang  :  5  gr.  50  %. 

Quand  ces  troubles  apparaissent  à  la  ménopause,  ils  s’accompagnent 
presque  toujours  d’un  état  d’hypertension.  Dans  ces  cas,  on  comprend 
mieux  la  liaison  entre  l’hypertension  et  la  eholestérinémie  sanguine. 

Conclusions.  —  Par  défaut  de  lésion  crânienne  expliquant  la  dou¬ 
leur  et  l’accès  migraineux,  il  faut  par  précaution,  surtout  chez  les  gens 
âgés,  faire  doser  la  cholestérine  du  sang,  pour  éviter  des  accidents 
Vasculaires  redoutables  que  la  migraine  ne  fait  parfois  que  précé¬ 
der. 

IX.  —  Un  cas  de  Névralgie  faciale  rebelle  à  l’alcoolisation 
du  nerf,  à  la  section  de  la  racine  postérieure  du  tri¬ 
jumeau  et  à  la  résection  du  sympathique  cervical,  par 

A.  Souques. 

La  névralgie  faciale  est  guérie  généralement  par  la  section  de  la  racine 
postérieure  du  trijumeau  II  y  a  cependant  quelques  cas  qui  restent 
rebelles  à  ce  traitement.  Peut-on  reconnaître  ces  cas  d’avance  et  éviter, 
par  suite,  de  les  soumettre  à  la  neurotomie  rétro-gassérienne  qui  ne  va 
pas  sans  riscpies  ?  L’observation  du  malade  que  je  présente  peut  servir  à 
répondre  à  cette  question. 

S...  (14  ans,  soulïi'anl  clopui.s  treize  ans  d’une  alf^io  de  la  face,  du  côté  droit,  rcrut, 
1920,  deux'injections  d’alcool,  l’une  à  l’émergence  de  la  branche  moyenne  et  l’autre 
à  l’émergence  de  la  Ijranche  inférieure  du  trijumeau.  Ce  tut  sans  aucun  succès.  Quelque 
'•'imps  après,  en  novembre  1920,  on  Ut  chez  lui  la  neurotomie  rétro-gassérienne  ;  à  la 
suite  de  cettiï  opération  la  douleur,  dit-il,  devint  jilus  vive  qu’avant.  Quand  il  entra 
ilans  mon  service,  on  octobre  1923,  il  disait  souffrir  horriblement  dans  le  domaine  du 
hijumoau  et  il  demandait  qu’oncssayût  quelque  chose. pour  le  soulag(!r.  .l’essayai  tous 
lus  médicaments  antinévralgiques  et  l’ionisation  à  l’aconitine,  sans  succès.  Alors  je  me 
décidai,  sur  ses  instances,  à  faire  pratiquer  la  résection  du  sympathique  cervical  droit, 
mu  demandant  si,  par  liasard,lo  sympathique  ne  jouerait  pas  un  rôle  dans  cette  algie. 
^1.  13ernar<l  Desi)las  voulut  bien,  le  G  février  1924,  réséquer  le  cordon  du  sympathique 
uurvical  sur  une  hauteur  de  cinq  centimètres  et  dénuder  la  carotide  primitive  sur  une 
hauteur  de  doux  centimètres  au-dessus  de  l’omohyoidien. 

•le  signalerai,  en  passant,  (pie,  le  surlendemain  do  l’opération,  la  température  locale 
lu  face,  prise  au  tdveuu  du  front  et  do  lu  joue,  était  plus  él'evée  de  U“8  du  côté  opéré 
la  conjonctive  droite  [ilus  rouge  que  la  gauclie.  Mais  il  n’existait  sur  lu  peau  de  la  face 
®Ucune  différence  apiiarente  do  coloration.  Le  syndrome  de  Cl.  Uernard-llorner  était 
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ueu  marqué  :  seul  le  ptosis  était  net,  mais  il  n’y  avait  ni  myosis  ni  énophtalmie.  Ces 
phénomènes  persistèrent,  les  jours  suivants, sans  modifications  notables.  Le  2.3  février, 
la  température  locale  n’était  pas  plus  élevée  du  côté  droit  que  du  côté  gauche  et  la 
conjonctive  n’était  pas  plus  rouge  que  normalement.  Le  ptosis  persistait.  Avant  la 
résection  du  sympathique,  ce  malade  présentait  une  hydrorrhée  nasale  incessante 
par  la  narine  droite  ;  après  l’opération,  cette  hydrorrhée  diminua  rapidementot  disparut 
([uin/.e  jours  plus  tard.  Ce  fut  là,  du  reste, le  seul  bienfait  del’intcrvontion  chirurgicale. 

En  elTet,  au  point  de  vue  de  la  douleur,  le  résultat  fut  nul.  Le  lendemain  del’opération, 
le  malade  déclarait  qu’il  souffrait  plus  qu’avant  l’intervention.  Et,  depuis  lors, 
l’état  n'a  pas  changé. 11  dit  toujours  souffrir  horriblement  dans  le  domaine  du  trijumeau 
droit,  et  rien  que  dans  ce  domaine  qui,  depuis  la  neurotomie  rétro-gasséricnne,  est 
anesthésique.  11  emploie  les  comparaisons  les  plus  imagées  pour  décrire  la  souffrance. 
Cette  souffrance  est  continuelle,  dit-il,  et  ne  cesse  que  pendant  les  quelques  heures  de 
sommeil  nocturne  que  lui  procure  une  dose  élevée  de  gardénal.  Il  porte  sans  cesse  un 
mouchoir  avec  lequel  il  protège  et  comprime  le  côté  droit  du  visage,  ce  qui  donne  à 
ce  côté  un  aspect  tassé  et  pâle. 

Depuis  un  an  et  demi  que  j'observe  ce  malade,  j’ai  toujours  constaté 
un  désaccord  frappant  entre  le  caractère  soi-disant  horrible  de  la  douleur 
accusée  par  cet  homme  et  l’expression  calme  et  tranquille  de  sa  physio¬ 
nomie,  (|ui  ne  ressemble  en  rien  à  celle  des  patients  soutirant  d’une  véri¬ 
table  névralgie  faciale.  11  y  a,  je  crois,  cbez  lui,  un  élément  d’exagération 
inconsciente,  un  état  mental  qui  rappelle  celui  des  obsédés  II  s’agit,  ici, 
à  mon  avis,  de  pseudo-névralgie  de  la  face,  de  névralgisme. 

Peut-on  reconnaître  d’avance  ces  cas  de  pseudo-névralgie  ?  Oui,  quand 
ils  présentent  les  deux  caractères  suivants  : 

fo  Continuité  et  permanence  de  la  douleur,  qui  la  différencient  des  dou¬ 
leurs  discontinues  et  paroxystiques  de  la  véritable  névralgie  faciale  ; 

2'*  Discordance  entre  les  vives  souffrances  subjectives  et  l'expression 
tranquille  de  la  physionomie,  ce  qui  ne  se  voit  pas  dans  la  névralgie  vraie 
de  la  face. 

L’existence  d’une  pseudo-névralgie  étant  reconnue,  il  faut  renoncer  à 
l’intervention  chirurgicale  qui  serait  vouée  à  un  échec. 

M.  A.  Bahré.  —  Je  crois  comme  M.  Souques  qu’il  y  a  lieu  de  séparer 
des  algies  sympathiques  du  trijumeau  de  la  névralgie  faciale  proprement 
dite.  Les  caractères  et  la  topographie  de  cette  douleur  sont  dilférents  ; 
la  sensibilité  aux  médicaments  ou  aux  thérapeutiques  les  sépare  aussi. 
Dans  une  série  de  cas  de  névralgie  faciale  traités  par  l’ionisation  à  l’aconi- 
tinc,  un  groupe  se  montra  absolument  réfractaire  à  cette  thérapeutique 
qui  donnait  dans  la  plupart  des  cas  de  bons  résultats,  lixamen  fait,  tous 
ces  cas  rebelles  se  ressemblaient  et  dilféraient  du  groupe  des  cas  amé¬ 
liorés  ou  guéris  :  les  cas  réfractaires  appartenaient  au  type  des  sympa- 
thalgies  qu’on  cherebe  actuellement  à  isoler.  Pour  ce  qui  est  de  la  per- 
si.stancede  la  douleur  après  intervention  sur  le  trijumeau  et  résection  de 
la  chaîne  cervicale  du  grand  sympathique,  je  crois  cpi’on  peut  l’expliquer 
par  la  subsistance  d’autres  voies  sympathiques,  du  symi)alhique  qi’> 
monte  au  crâne  en  suivant  les  vaisseaux  :  la  vertébrale,  et  la  carotide  en  pre¬ 
mier  lieu. 
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M.  Foix.  —  Dans  un  cas  de  névralgie  bien  analogue  à  celui  que  nous 
montre  M.  Souques.  Il  s’agissait,  à  la  vérification,  d’une  fente  syrin- 
goinyéliqiie  lésant  la  colonne  descendante  du  trijumeau  (voir  thèse  de 
M'"'  Nicolesco).  Il  existait  chez  ce  malade  une  syringomyélie  cervicale 
dorsale,  de  dimensions  légères,  ce  qui  n’avait  pas  donné  de  signes.  (Cette 
absence  de  signes  proprement  dits  de  sj'ringomyélie  n’exclut  pas  d’ailleurs 
l’existence  de  cavités  assez  étendues  ainsi  que  nous  l'avons  pu  vérifier.) 

Ceci  non  pour  dire  qu  il  s’agisse  ici  de  syringmoyélie  (bien  que  ce  soit 
possible),  mais  qu’il  y  a  peut-être  lésion  de  la  colonne  descendante  du 
trijumeau,  ce  qui  expliquerait  la  persistance  des  douleurs  après  toutes 
les  interventions. 

M.  Souques.  —  Je  ne  pense  pas  que,  dans  mon  observation,  le 
sympathique  pût  être  en  cause  Le  sympathique  cervical  a  été  réséqué 
sur  une  grande  longueur  et  la  carotide  primitive  dénudée  sur  deux  centi¬ 
mètres.  Il  reste  évidemment  les  filets  apportés  par  la  vertébrale  posté¬ 
rieure  ;  mais  il  ne  me  semble  pas  qu’ils  puissent  suffire  pour  expliquer  la 
douleur  de  la  face. 

D’autre  part,  le  malade  ne  présente  aucun  signe  objectif  de  lésions  ner¬ 
veuses,  notamment  aucun  signe  de  syringomyélie.  Il  est  difficile  de 
supposer,  dans  ces  conditions,  l’existence  d’une  gliose  intéressant  la 
racine  ascendante  du  trijumeau,  et  qui  n’aurait  donné  aucun  symptôme 
objectif  depuis  dix-huit  ans. 

Il  est  du  reste  fort  possible  que,  dans  certains  cas  de  névralgie  faciale, 
le  sympathique  ou  la  racine  descendante  du  trijumeau  soient  en  cause. 

Note  sur  la  ptose  gastrique  des  parkinsoniens, 

par  C.  I.  Uhechia  (de  Cluj). 

Dans  une  note  publiée  dans  VArl  Médical  (n»  12,  1924),  nous  avons 
signalé  avec  Popescu-lnotesti,  la  fréquence  de  la  ptose  gastrique  chez  les 
parkinsoniens.  Nous  l’avons,  en  effet,  constamment  retrouvée  chez  les 
Oeuf  malades  examinés.  Dans  tous  ces  cas,  nous  avions  constaté  en  même 
temps  de  légers  troubles  de  la  motilité,  de  l’évacuation,  et  de  la  dimi- 
oution  de  l’acide  chlorhydrique  libre  et  de  1  acidité,  chez  sept  malades. 
Comme  notre  statistique  était  assez  réduite,  nous  avons  tait  examiner,  dans 
la  clinique  radiologique,  15  mtflades  nouveaux,  dont  les  résultats  se  répar¬ 
tissent  comme  suit  : 

5  cas  négatifs.  —  Un  de  ces  cas  avec  la  motilité  exagérée.  Les  malades 
Sont  âgés  de  18,  21,28,  25,  26,  62  années,  et  présentent  du  parkinsonisme 
Postencéphalitiqiie,  à  part  le  malade  âgé  de  62  ans,  dont  l’étiologie  reste 
obsciire  ;  le  malade  qui  est  âgé  de  24  ans  présente  un  hémi  parkin¬ 
sonisme  avec  symptômes  thalamiques 

tO  cas  positifs  : 

O.  G.,  23  ans.  Le  pôle  inférieur  de  l’estomac,  trois  doigts  sous  l’oinbi- 
lic.  Evacuation  en  6  heures. 
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R.  M.,  39  ans.  Le  pôle  inférieur  est  situé  dans  la  cavité  pelvienne,  trois 
doigts  au  dessus  du  pubis. 

N.  R. ,(50  ans.  Le  pôle  inférieur  à  cjuatredoigts  de  l’ombilic. 

L.  G.,  29 ans.  Le  pôle  inférieur  à  trois  travers  de  doigt  sous  l’ombilic. 
R.  J.,  40  ans.  Le  pôle  inférieur,  trois  doigts  sous  l’ombilic.  Péristaltisme 

exagéré.  Evacuation  rapide. 

M.  L,  17  ans.  Le  pôle  inférieur  au  niveau  du  pubis. 

A.  U.,  43ans.  Le  pôle  inférieur  au  niveau  du  pubis. 

F.  D.,  41  ans.  Le  pôle  Inférieur,  trois  doigts  sous  l’ombilic. 

A.  V.,  Le  pôle  inférieur,  deux  doigts  sous  la  crête  iliacpie. 

Fl.  H.,  19  ans.  Le  pôle  inférieur,  deux  doigts  sous  la  crête  iliaque. 
Motilité  diminuée,  évacuation  retardée. 

Le  nombre  des  cas  examinés  jusqu’à  présent  a  donc  été  de  24,  dont 
5  sans  ptose  et  19  avec  ptose.  La  ptose  se  rencontre  dans  la  proportion 
de  79,1(5  0/0  des  cas.  La  ptose  peut  s’accompagner  de  troubles  modérés,  de 
l’évacuatiou  ou  même  du  chimisme.  Nous  n'entrerons  pas  dans  la  discus¬ 
sion  du  mécanisme  de  ces  ptoses,  mais  nous  croyons  qu’il  se  dégage 
de  ces  constatations  que  la  ptose  gastrique  est  fréquente  chez  les  parkin¬ 
soniens. 


XL  —  Syncinésies  homolatérales  avec  hémianesthésie  du 
côté  correspondant.  Lésion  thalamique  probable,  pnr 

MM.  Cl.  Vincent,  Khebs  et  Meignant. 

[Pcirailni  dans  an  prochain  niinuh-o.) 

M.  Foix.  —  .Je  [luis  conlirmer  de  tout  point  ce  ([ue  vient  de  dire 
M.  Clovis  Vincent  sur  la  fré([uence  relative  de  ces  syncinésies  d’imitation 
bomolatérales.  Elles  sont  en  rapport  étroit  avec  le  syndrome  thalamique, 
comme  le  cas  dcM.  Vincent  vient  encore  le  démontrer.  Je  crois  d  ailleurs 
qu’elles  sont  mentionnées  par  mon  élève  Hillemand  dans  sa  thèse  (1). 

Je  les  rattache  aux  syncinésies  d’imitation  pour  plusieurs  raisons  ;  d’a¬ 
bord  elles  sont  réellement  imitantes  ;  le  mouvement  du  membre  inférieur 
imite  celui  du  membre  supérieur  et  nice  nersa  ;  2“  ensuite,  quand  on  les 
observe,  il  existe  toujours  en  même  temps  des  syncinésies  d’imitations 
contra-latérales  ;  3“  enlin,  comme  les  syncinésies  d’imitation,  elles  appar- 


(1)  Elhis  sont,  on  effet,  signalées  par  llilleinand  dans  son  texte,  page  61,  ligne  20. 
«  C’est  ainsi  que  l’on  peut  voir  se  produire  dos  syncinésies  d’imitations  du  merobr» 
supérieur  au  membre  inférieur.  »  Et  dans  les  observations  suivantes  :  obs.  I,  p.  luo, 
ligne  26  :  «  Syncinésies  imitantes  du  membre  inférieur  au  membre  supérieur.  »  Obs.  Xlf' 
p.  161  :  «On  observe  des  syncinésies  il’imitation  très  nettes  du  membre  supérieur  droU 
au  membre  supérieur  gaucho,  du  membre  supérieur  droit  au  membre  inférieur  droit».  Obf. 
5{V,page  166:  «Les  syncinésies  d’imitaion  sont  très  marquées  du  membresupérieurdroij 
au  membre  supérieur  gauche,  du  membre  supérieur  droit  au  membre  inférieu*  droit. 

Il  s’agit  dans  le  pnunier  cas  d'un  syndrome  thalamique  proprement  dit,  pédio^® 
thalarno-genouillé  (vérifié  anatomiquement)  ;  dans  le  deuxième  cas,  d’un  syndrom 
rubro-tlialamiiiue, pédicule tlialamo-[)erforé, syndrome  supérieur  de  larégiondu 
rouge  ;  dans  le  troisièini!  cas,  d’une  variété  de  syndrome  thalamique  par  hémorrag*® 
ancienne  de  la  couclie  optique. 
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tiennent  avec  une  prédilection  très  particulière  au  syndrome  de  la  région 
thalamique . 

Quant  à  la  pathogénie  des  syncinésies  d’imitations  en  général, 
elle  me  paraît  assez  obscure,  au  dehors  du  fait  que  le  mouvement  imitant 
est  une  tendance  de  l’état  normal,  destinée  à  faciliter  le  mouvement  prin¬ 
cipal.  (C’est  la  raison  pour  laquelle  on  les  voit  chez  certaines  hémiplé¬ 
giques  renversées,  c’est-à-dire  exécutées  par  le  membre  sain  pour  secourir 
le  membre  malade.  )  Les  troubles  sensitifs  jouent-ils  un  rôle  dans  leur  pro¬ 
duction  ?  C’est  possible,  mettons  môme  probable.  Mais  ce  rôle  n’est  pas 
Unique,  car  on  peut  les  voir  en  dehors  des  phénomènes  anesthésiques. 

XII.  —  Raideur  parkinsonienne  excessive.  —  Résection 
totale  de  la  partie  cervico-thoracique  supérieure  du 
grand  sympathique,  par  MM.  Cl.  Vincent  et  De  Martel. 

(Paraîtra  dans  un  prochain  numéro'). 

M.  Foix.  — Ce  que  vient  de  dire  M.  Clovis  Vincent  confirme  ce  que  j’ai 
observé  expérimentalement  avec  M.  Bergeret  sur  les  effets  de  la  résection 
du  sympathique  sur  le  tonus.  Ces  effets  demeurent  très  modérés.  Ils  existent 
cependant,  et  il  est  très  exact  de  dire  après  de  Boer  que  la  section  des  ra¬ 
cines  entraîne  un  certain  degré  d’hypotonie.  Mais  ce  degré  n’est  rapide- 
Uient  pas  très  marqué,  tout  au  moins  chez  le  chien,  bien  qu’il  soit  assez 
persistant.  Si  donc  il  y  a  diminution  de  la  fonction  tonique,  elle  n’est  pas 
Considérable,  et  ceci  confirme  nos  conclusions  antérieures  que  le  système 
Oerveux  sympathique  n’est  dès  lors  pas  le  seul  à  jouer  un  rôle  dans  le  tonus 
et  que  la  majeure  part  de  l’inllux  tonique  passe  par  les  racines  antérieures 
directement  jus([u’au  nerf  périphéricpie  (1).  Nous  avons  été  ainsi  conduit 
3vec  M.  Thévenard  à  admettre  l’existence  indépendante  d’un  tonus  myo- 
fihrillaire,  s'il  existe  dans  le  muscle  strié  un  autre  tonus,  sarcoplasmatique. 

M.  SiCARD.  —  Dans  la  dernière  séance,  j’ai  eu  l’occasion  de  rap¬ 
porter  deux  faits  de  Parkinsonisme  postencéphalitique  avec  résection  du 
Sympathique  cervical  chez  l’une  des  malades,  avec  sympathectomie  péri- 
<^arotidienne  chez  l’autre  (D'  Robineau).  Dans  les  deux  cas,  le  syndrome 
deClaude  Bernard  Horner  a  été  manifeste,  moins  marqué  cependant  chez 
seconde  malade,  à  la  sympathectomie  carotidienne  unique. 

Ces  interventions  n’ont  été  suivies  d’aucune  sédation  motrice,  mais  par 
<^ontre  un  syndrome  douloureux  très  tenace  et  de  date  ancienne  (première 
'^alade)  a  cédé  remarquablement  et  totalement  dès  le  jour  de  l’opéra- 
bon,  et  la  guérison  sensitive  complète  s’est  maintenue  pendant  plusieurs 
Semaines. 

,,  (1)  Il  est  nécessaire  ici  de  faire  une  réserve  ;  système  nerveux  syinpalliique  et  sys- 
nerveux  autonome  no  sont  point  synonymes.  La  démonstration  est  valable  en 
®  qui  concerne  le  système  nerveux  sympatliitpie,  non  en  ce  qui  concerne  le  système 
‘®-veux  autonome  dont  les  voies  peuvent  ne  pus  emprunter  la  chaîne  sympathique. 
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Le  syndrome  douloureux  frappait  le  membre  inférieur  gauche,  et  la  sym¬ 
pathectomie  cervicale  (cordon  sympathique  cervical)  fut  pratiquée  par 
Robineau,  à  droite. 

Il  y  aurait  donc  lieu  de  ne  pas  porter  un  jugement  définitif  sur  ces  opé¬ 
rations.  C’est,  à  mon  avis,  le  seul  moyen  que  nous  ayons  d’agir  sur  la  cir¬ 
culation  des  noyaux  gris  centraux,  et  nous  sommes  tellement  désarmés 
vis-à-vis  des  douleurs  thalamiques  si  pénibles  et  d’une  chronicité  si  déses¬ 
pérante,  que  d’autres  tentatives  semblables  me  paraissent  encore  indi¬ 
quées. 
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Allocution  de  M.  Barré. 

Il  y  a  longtemps,  mon  cher  maître  et  ami,  que  je  désirais  vous  souhai- 
l^rla  hienveiuie  en  celle  Faculté  et  vous  faire  les  honneurs  de  ma  petite 
Clinique. 

Je  n’étais  pas  seul  à  vous  attendre,  et  les  applaudissements,  qui  vien- 
•l^nt  de  crépiter  avec  ardeur,  vous  disent  que  les  médecins  et  les  étudiants 
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sont  heureux  de  saluer  avec  moi  une  personnalité  dont  le  nom,  très  connu  et 
très  honoré,  s’attache  déjà  à  une  si  belle  série  de  publications  neurolo¬ 
giques  et  biologiques. 

Vous  êtes  venu  à  Strasbourg  un  peu  parce  que  tout  Français  aime  à  venir 
faire  un  pèlerinage  en  cette  ville  symbolique,  et  vous  êtes  venu  spécialement 
aujourd'hui,  en  tant  que  Président  de  la  société  de  neurologie  de  Paris, 
apportera  la  Filiale  de  Strasbourg  sa  consécration  olJkieWi. 

Permettez-moi  donc.  Monsieur  le  Président,  de  remercier  en  votre  per¬ 
sonne  et  d  une  manière  solennelle  la  Société  mère  et  protectrice  qui  nous 
donne  à  tous  de  si  beaux  exemples  d'activité  et  nous  entoure  d’un  si 
all'ectueux  intérêt.  Nous  tâcherons  de  lui  apporter  du  bon  travail  et  d’être 
une  greffe  vivace  qui  sait  prendre  et  donner. 

Et  maintenant  laissez-moi  vous  dire  combien  je  suis  heureux  d’avoir 
reçu  un  ami  avec  le  president.  La  guerre  nous  a  réunis  ;  nous  avons 
appris  à  nous  connaître  en  travaillant  beaucoup  ensemble,  et  nous  som¬ 
mes  devenus  des  amis.  .Je  m’en  félicite  chaque  jour  davantage  et  je  tiens 
aujourd’hui  à  vous  remercier  une  fois  de  plus  de  votre  amitié  fidèle  en 
vous  assurant  de  ma  fidèle  et  profonde  amitié. 

Allocution  du  professeur  Georges  Guillain. 

MESsiEtins, 

Je  remercie  bien  vivement  M.  le  professeur  Barré  de  ses  mots  si  affec¬ 
tueux,  j’en  suis  infiniment  touché. 

Lorsque  le  professeur  Barré  m’a  fait  le  grand  honneur  de  m’inviter  à 
présider  la  Réunion  neurologiijue  de  Strasbourg,  j’ai  accejité  cette  invita¬ 
tion  avec  un  réel  plaisir.  Il  m’était  particuliérement  agréable  de  venir 
dans  cette  belle  Université  en  tant  que  Président  de  la  société  de  Neuro¬ 
logie  dont  vous  êtes  l’unique  filiale  et  de  venir  aussi  ici  en  tant  que  grand  ami 
de  votre  si  distingué  professeur  de  Neurologie. 

Permettez  tout  d’abord  au  Président  de  la  société  de  Neurologie  d® 
Paris  d’ajiporler  officiellement  à  la  filiale  de  Strasbourg  les  vœux  de  tous 
mes  collègues  pour  la  prospérité  de  vos  réunions.  Lorsque  le  professeur 
Bar^é,  l’an  passé,  nous  a  fait  part  de  son  désir  de  voir  se  créer  une  filiale  d® 
la  Société  de  Neurologie  à  Strasbourg,  la  Société  de  Neurologie  a  compris 
que  cette  idée  devait  se  réaliser  et  que  l’Ecole  neurologique  de  Strasbourg 
qui,  depuis  l’organisation  nouvelle  de  votre  Université,  brillait  déjà  d'un 
vif  éclat,  devait  avoir  sa  place  à  part  et  sa  tribune  régionale.  La  Société 
dcNeurologie  connaissait  la  valeur,  la  haute  culturcscicntifi<|uc  du  chef  d® 
l’Ecole  neurologique  de  Strasbourg, cllcsavaitc|uc,dansccttcfilialc,  lui, s®® 
collaborateurs  et  ses  élèves  devaientporter  très  haut  le  renom  delà  science 
neurologi(|ue  française.  Nous  suivrons,  Messieurs,  vos  travaux  et  vos 
recherches  avec  une  maternelle  affection  et  je  ne  saurais  rien  ajouter  au* 
paroles  prononcées  |)ar  M.  Babinski  à  votre  première  séance  quand  il  ® 
si  bien  exprimé  la  certitude  du  succès  de  vos  réunions. 
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Et  maintenant,  mon  cher  Barré,  laissez-moi  quitter  mon  titre  de  Pré¬ 
sident  de  la  Société  de  Neurologie,  que  je  dois  d’ailleurs  seulement  à  moia 
âge,  et  permettez-moi  de  vous  parler  en  ami.  C’est  avec  joie  que  j’ai  accepté 
votre  invitation,  car  il  m’est  agréable  de  retrouver  ici,  à  Strasbourg,  comme 
Professeur  de  Neurologie,  le  jeune  camarade,  le  collaborateur  de  guerre. 
J’ai  eu  le  grand  plaisir  de  collaborer  avec  vous  à  la  VI'  Armée  durant  les 
jours  tristes  de  la  guerre,  de  connaître  votre  science,  d’admirer  la  préci¬ 
sion  de  vos  examens,  la  rectitude  impeccable  de  votre  jugement.  Nous 
avons  alors  souvent  publié  en  commun  et  je  tiens  à  dire  ici  que  si,  dans 
ces  publications,  quelques  remarques  ont  été  justes  et  ont  pu  mériter  de 
retenir  l’attention,  c’est  à  vous  qu’en  revient  le  mérite,  le  meilleur  de  nos 
travaux  vous  appartient.  Aussi,  Messieurs,  combien  j’estime  qu’ils  sont 
favorisés  les  jeunes  étudiants  de  l’Université  de  Strasbourg  qui  ont  ])our 
les  instruire  et  pour  les  guider  un  professeur  qui  appartient  à  l’élite  de 
la  nouvelle  génération  de  neurologistes,  dont  les  travaux  font  partout  auto¬ 
rité,  et  qui,  à  .son  grand  savoir  scientifique,  joint  toutes  les  qualités  du 
Cœur.  Soyez  convaincu,  mon  cher  Barré,  que  vous  m’avez  fait  un  réel 
plaisir  en  m’invitant  aujourd’hui  à  Strasbourg  et  que  j’y  reviendrai 
toujours  avec  joie  admirer  votre  œuvre  qui,  demain  comme  hier,  ajou¬ 
tera  de  nouveaux  fleurons  à  cette  science  neurologique  qui  nous  est  chère. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


I.  —  Etude  anatomo-clinique  d’une  tumeur  du  III'  ven¬ 
tricule,  par  Georges  Guillain,  Ivan  Bertrand  et  Périsson. 

Les  tumeurs  du  IIP  ventricule  sont  relativement  peu  fréquentes  ;  quel¬ 
ques  observations  nouvelles  ont  été  rapportées  durant  ces  dernières 
innées  par  MM.  Claude  et  Lhermitte,  Français  et  Vernié,  Lercboullel, 
^ouzon  et  Cathala,  Claude  et  Schaeffer,  André  Thomas,  J.  Jumentié  et 
L-  Chausschlanchc. 

J.  Jumentié  et  L.  Chausseblanche,  en  synthétisant  la  symptomatolqgie 
^c  ces  tumeurs,  distinguent  :  Ain  syndrome  infundibulaire  complet,  des 
syndromes  infundibulaires  dissociés  (forme  hypersomnique,  forme  dystro- 
Pliique  avec  syndrome  adiposo-génital),  des  syndromes  infundibulaires 
feustes  (forme  paraplégique). 

L’observation  que  nous  avons  l’honneur  de  rapporter  à  la  Réunion  neu- 
l’ologique  de  Strasbourg  nous  paraît  intéressante  au  double  point  de  vue 
'^'inique  et  anatomique.  Chez  notre  malade  la  tumeur  du  IIP  ventri- 
ne  s’est  traduite  que  par  des  crises  intermittentes  de  léthargie  ; 
'^ette  tumeur,  un  kyste  médian,  contrairement  aux  constatations  habi¬ 
tuelles,  n’avait  pas  les  caractères  d’une  tumeur  épithéliomateuse  ma¬ 
ligne. 
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M.  P...  Joseph,  âgé  de  29  ans,  est  entré  à  la  Salpêtrière  au  début  du 
mois  de  mars  1924,  il  nous  était  envoyé  par  M.  Chautlard  qui  l’avait  hos¬ 
pitalisé  durant  ([uelques  semaines  dans  son  serviee  à  l’Hôpital  Saint- 
Antoine. 

Les  premiers  signes  de  l’artection  se  manifestèrent  au  début  de  l’an¬ 
née  192.‘{,  ce  furent  des  crises  de  céphalée  frontale  survenant  environ  tous 
les  mois  et  s’accompagnant  de  vomissements.  Ces  crises  se  produisirent 
ultérieurement  à  des  intervalles  plus  rapprochés.  Lorsque  ce  malade 
entra,  en  novembre  1923,  à  l’Hôpital  Saint-Antoine,  il  avait  des  crises  de 
céphalée  frontale  et  occipitale  tous  les  deux  jours,  il  sc  plaignait  d'une 
baisse  de  l’acuité  visuelle  ;  durant  les  crises  on  avait  remarqué  de  la 
bradycardie.  Vers  le  début  de  décembre  on  lit  une  ponction  lombaire  qui 
montra  de  l’bj'pertcnsion  du  liquide  céphalo-rachidien  sans  réaction  cel¬ 
lulaire,  une  réaction  de  Wassermann  et  du  benjoin  colloïdal  négatives  ; 
la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  était  également  négative.  Entre 
les  crises  de  céphalée  le  sujet  [)araissait  normal,  ne  présentait  pu® 
de  troubles  intellectuels,  il  n’avait  ])as  maigri,  n’avait  pas  de  fièvre; 
ses  urines,  de  quantité  normale,  ne  contenaient  ni  albumine  ni  sucre. 

Le  18  décembre  1923,  au  cours  d'une  crise  particulièrement  doulou¬ 
reuse,  M.  Lejars  lit  une  trépano-ponction  à  droite  (|ui  amena  durant  trois 
semaines  une  accalmie,  puis  les  douleurs  réapparurent  comme  antérieure¬ 
ment.  On  lui  lit  à  l’Hôpital  Saint-Antoine  tous  les  (piinze  jours  cnvii'on  des 
ponctions  lombaires  ([ui  soulagèrent  les  crises  ;  à  l’occasion  de  ces  ponc¬ 
tions  lombaires  on  i-emai-([ua  une  forte  hypertension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (93-8r)-8()  en  position  assise). 

M.  Magitot,  en  décembi-e  1923,  constata  une  stase  papillaire  à  droit® 
peu  accentuée,  un  champ  visuel  normal,  une  acuité  visuelle  de  1/2  u 
chaque  œil  ;  les  l'éllexes  [)boto-moteurs  et  à  la  convergence  étaient  con¬ 
servés. 

L’examen  otologi([ue  ne  montra  aucun  signe  anormal. 

Un  examen  neurologi(|uc  complet  pratirpié  par  M.  (iirot  dans  le  servie® 
de  M.  Cliaulfard  ne  lit  constater-  aucun  trouble  de  la  motilité  volontaire' 
aucun  ti-ouble  delà  sensibilité,  aucune  modification  des  r-éllexes  tendineux 
et  cutanés. 

A  la  lin  de  février  1924  ce  irtalade  est  envoyé  dans  notre  service  à  l’HoS' 
pice  de  la  Salpètrièi'c  ;  nous  avons  observé  alors  toute  une  sér-ie  de  crise* 
intermittentes  de  narcolepsie  (jui  elini(|ueitrent  nous  ont  permis  de  supp®' 
scr  l’existence  d'une  tumeur  du  III' venti-icule,  diagnostic  qui  d’ailleur* 
fut  conlirmé  par  l’autopsie. 

Le  8  mars  le  malade  entr-e  dans  un  état  de  somnolence  voisin  de  1® 
létbar-gie,  les  excitations  les  plits  violentes  ne  produisent  chez  lui  que  de® 
réactions  ti-ès  faibles,  cependant  on  arrive  à  lui  faire  tirer  la  langue®® 
insistant  longuement.  On  constate  une  catatonie  très  marquée  aux  tneui' 
bres  et  à  la  nuriue.  Dur-ant  cette  cr'ise  des  vomissements  bilieux  sont  très 
abondants.  Cet  état  de  léthargie  dure  3()  heures. 

Le  11  mars  nouvelle  crise  de  léthargie  pendant  quelques  heures.  On 
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alors  une  ponction  lombaire  ;  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  donne 
les  résultats  suivants  :  liquide  clair;  tension  4h (position  couchée)  ;  alhu- 
oiine  0  gr.  22  ;  réactions  de  Pandy  et  de  Weichhrodt  négatives  ;  3  lympho¬ 
cytes  par  millimètre  cube  ;  réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction 
du  benjoin  colloïdal  0000002210000000. 

Le  20  mars,  nouvelle  crise  léthargique,  les  excitations  les  plus  fortes  ne 
peuvent  tirer  le  malade  de  sa  torpeur  ;  il  présente  un  léger  signe  de  Ker- 
niz,  de  l’hypertonie  des  membres,  les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  les 
réflexes  cutanés  plantaires  en  flexion.  Une  nouvelle  ponction  lombaire 
est  faite  ;  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  donne  les  résultats  sui¬ 
vants  ;  liquide  clair  ;  tension  53  (position  couchée)  ;  albumine  0  gr.  22  ; 
réactions  de  Pandy  et  de  Weichhrodt  négatives  ;  1  ljunphocyte  par  milli- 
luètre  cube  ;  réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  col¬ 
loïdal  000(K)02200000000.  Le  lendemain  21  mars  le  sujet  avait  une  appa¬ 
rence  normale. 

Nouvelle  crise  léthargique  le 29  mars. 

Dans  l'intervalle  des  crises  léthargiques  l’examen  neurologique  mon¬ 
tre  une  symptomatologie  presque  négative  :  aucun  trouble  de  la  démar¬ 
che,  aucun  trouble  paralytitjue,  aucun  trouble  des  réflexes  tendineux  et 
cutanés,  aucun  trouble  des  sensibilités  superficielles  ou  profondes  ;  le  sens 
'les  attitudes,  la  sensibilité  au  diapason,  la  perception  stéréognostique,  la 
haresthésie  sont  normales.  On  ne  constate  ni  asynergie,  ni  dysmétrie,  ni 
''diadococinésie.  Le  seul  fait  qui  mérite  d'être  signalé  est  que  le  sujet  ne 
Peut  maintenir  la  position  d’équilibre,  un  pied  étant  devant  l’autre,  si  ses 
yciix  sont  fermés  ;  de  même  il  lui  est  difficile  de  rester  immobile  en  se 
tenant  sur  un  pied.  Ajoutons  que  le  malade  n’a  aucune  sensation  sub¬ 
jective  de  vertige  et  ([u’il  n’existe  de  nystagmus  dans  aucune  position  de 

•■egard. 

L’examen  psychique  ne  montre  aucune  altération  appréciable  des  fonc- 
hons  mentales.  L’intelligence  paraît  conservée  ;  la  mémoire  didactique,  le 
•^elcul,  l’association  des  idées,  l’alTectivité  sont  indemnes.  De  ses  périodes 
•^e  somnolence  et  de  léthargie,  la  malade  ne  conserve  aucun  souve- 
nir. 

Un  examen  de  M.  Lagrange  montre  une, stase  papillaire  extrêmement 
Accentuée  surtout  à  droite,  l’acuité  visuelle  est  de  3/l(P  à  chaque  œil. 

L’examen  des  nerfs  coebléaires  et  vcstibulaires  pratiqué  parM.  Trulfert 
••c  montre  pas  de  troubles. 

Durant  son  séjour  à  la  Salpêtrière,  le  malade  a  présenté,  tous  les  mois 
environ,  une  crise  léthargique  durant  deux  jours,  s’accompagnant  de 
''ciTiisscments  et  parfois  d’arythmie. 

Dans  l’intervalle  des  crises,  le  malade  urinait  normalement  sans  polyu- 
•^•cni  pollakiurie,  ses  urines  ne  contenaient  ni  albumine  ni  sucre.  Durant 
crises  léthargiques,  qui  survenaient  de  façon  soudaine  après  un 
•••niaise  de  deux  ou  trois  heures,  des  phénomènes  nouveaux  apparais- 
^nient  :  fièvre  à  39”,  vommissements  abondants  d’un  liquide  jaune  d’or  ne 
••“ntenant  jamais  d’aliments.  A  ce  moment  aussi  il  semble  qu’il  y  avait 
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une  certaine  polyurie  ;  celle-ci  n’a  jamais  pu  être  vérifiée  ni  mesurée,  car 
il  existait  de  l’incontinence  des  urines;  la  polyurie  apparaît  probable,  car 
il  était  necessaire  de  changer  le  lit  de  nombreuses  fois  dans  la  journée, 
riiumidité  causée  par  les  urines  gagnant  presque  toute  l’étendue  des 
draps.  Tous  ces  phénomènes  disparaissaient  bruscpiement  comme  ils 
avaient  commence  ;  la  fièvre,  les  vomissements  cessaient  en  même  temps 
([ue  la  somnolence. 

Le  malade  a  présenté  plusieurs  fois  au  cours  de  ses  crises  léthargiques 
des  phénomènes  hypertoniques  très  spéciaux.  Ils  ont  été  étudiés  en  parti¬ 
culier  deux  fois.  La  première  fois,  ces  phénomènes  siégeaient  du  côté 
droit,  ils  consistaient  en  attitude  d’hyperextension  du  membre  inférieur, 
attitude  d’hyperextension  avec  hypersupination  du  membre  supérieur, 
somme  touteau  membre  supérieur  une  véritable  attitude  de  rigidité  décé- 
rébrée.  Cette  hypertonie  était  très  intense,  à  peu  près  impossible  à  vain¬ 
cre,  on  avait  rim[)ression  d’une  hypertonie  plastique  permanente.  Au 
cours  de  cette  crise,  on  notait  une  exagération  des  réflexes  de  posture  aU 
membre  inférieur,  au  poignet,  au  coude.  Il  n’y  avait  pas  de  modification 
de  l’attitude  de  la  tète. 

La  deuxième  fois  où  ces  phénomènes  d’hypertonie  furent  constatés,  ils 
se  produisirent  du  côté  gauche,  moins  intenses  mais  absolument  iden¬ 
tiques  d’aspect  à  ceux  notés  du  côté  droit. 

Nous  ajouterons  que  chez  ce  malade,  on  ne  constatait  pas  d’obésité,  que 
les  organes  génitaux  étaient  d’aspect  normal,  (|ue  les  troubles  des  fonc¬ 
tions  génitales  faisaient  défaut. 

Plusieurs  ponctions  lombaires  ont  été  faites  :  l’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  a  donné  les  résultats  suivants  : 

17  avril.  —  Licpiide  clair  ;  tension  40  (position  couchée)  ;  albumine 
0  gr.  22  ;  réactions  de  Pandy  et  de  Weichbrodt  négatives  ;  0,4  lympho¬ 
cyte  par  millimètre  cube  ;  réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction 
du  benjoin  colloïdal  (XJ000022(X)000000. 

10  juin.  —  Liquide  clair  ;  tension  .‘50  (position  couchée)  ;  albumine 
0  gr.  22  ;  réactions  de  Pandy  et  de  Weichbrodt  négatives  ;  .3  lympho¬ 
cytes  par  millimètre  cube  ;  réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction 
du  benjoin  colloïdal  0000012210000000. 

20  août.  —  Licpiide  clair,  tension  .50  (position  assise)  ;  albumin® 
0  gr.  .‘50  ;  réactions  de  Pandy  et  de  Weichbrodt  négatives;  réaction  de 
Wassermann  négative  ;  réaction  de  benjoin  colloïdal  (KK)0()222(KKKX)000> 

Le  malade  mourut  le  2  octobre  1924  au  cours  d’une  crise  d’œdème 
aigu  du  poumon. 


L’examen  anatomique  du  cerveau  nous  a  permis  les  constatations  sui' 
vantes. 

Les  circonvolutions  de  la  face  externe  de  l’hémisphère  sont  légèrement 
aplaties,  mais  ne  présentent  aucune  lésion  en  foyer  ;  la  surface  deThémiS' 
phère  est  tendue  et  fait  suspecter  l’existence  d’un  néoplasme  central. 
avoir  sectionné  le  tronc  cérébral  et  séparé  les  deux  hémisphères  par  un® 
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section  sagittale  et  médiane,  on  voit  la  lésion.  On  découvre,  en  effet,  un 
kyste  médian  occupant  la  plus  grande  partie  du  3®  ventricule  (figure  1). 
Ce  kyste  a  la  forme  d’un  ovoïde  dont  le  grand  axe,  oblique  en  bas  et  en 
arrière,  mesure  25  millimètres  de  long,  son  petit  axe  n’a  que  20  millimètres. 
La  topographie  de  ce  kyste  est  intéressante  à  préciser.  Il  s’étend  entre  la 
commissure  blanche  antérieure  et  la  commissure  grise  interthalamique  ; 
le  trigone,  très  aminci,  avec  ses  piliers  antérieurs  lui  sert  de  couverture  ; 
en  bas  il  ne  dépasse  pas  le  sillon  de  Monro  et  reste  distant  de  la  portion 
infundibulaire  du  3”  ventricule  ;  les  trous  de  Monro  sont  obturés  par  le 
kyste  ;  les  plexus  choroïdes  médians  sont  refoulés  au-dessous  et  en  dehors 
de  l’ovoïde.  La  membrane  de  kyste  est  facilement  décollable  de  toutes  les 


Figure  1. 


-  Tumeur  du  III'  ventricule. 


formations  anatomiques  voisines  ;  sa  face  interne  est  luisante  et  per¬ 
met  devoir  par  transparence  un  riche  réseau  vasculaire  extra-kystique. 
L’intérieur  du  kyste  contient,  après  fixation  au  formol,  une  substance  col¬ 
loïde,  blanchâtre,  semi-transparente.  Tout  le  contenu  s’énuclée  facilement 
otinême  spontanément  sans  qu’il  soit  nécessaire  de  rompre  la  plus  petite 
adhérence.  Au  niveau  du  pôle  postéro-inférieur  du  kyste,  la  substance 
Colloïde  est  plus  dense  et  semble  présenter  des  inclusions  opaques,  à  con¬ 
cours  imprécis,  de  coloration  blanc-jaunâtre. 

Les  ventricules  latéraux  sont  fortement  dilatés,  leur  portion  occipitale 
co  particulier.  Un  riche  réseau  veineux  est  visible  sous  l’épendyme  ;  la  ré- 
8lon  infundibulaire  est  tendue  et  forme  une  véritableherniesous  la  poussée 
l’hydrocéphal  ie  interne. 

En  présence  d’un  tel  kyste,  aux  parois  régulières,  peu  adhérentes  aux 
formations  voisines,  à  contenu  colloïde,  on  serait  tenté  de  croire  à  une 
lésion  parasitaire.  Toutefois  une  dissection  attentive  montre  que  le  kyste 
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fait  partie  de  la  voûte  du  troisième  ventricule  et  qu’il  est  en  continuitéavec 
les  plexus  choroïdes  médians  et  latéraux. 

L’examen  histologicpie  confirme  ce  diagnostic.  La  substance  colloïde 
centrale,  complètement  amorphe,  est  dépourvue  de  toute  organisation  his¬ 
tologique.  Les  zones  blanchâtres  observées  à  l’œil  nu  ne  correspondent  à 
aucun  parasite,  mais  simplement  à  des  condensations  colloïdales.  Ilexiste, 
au  sein  de  la  substance  colloïde  centrale,  des  sphéroïdes  à  contours  régu¬ 
liers  dont  la  composition  chimique  est  légèrement  différente  de  celle  du 
milieu  ambiant.  La  paroi  du  kyste  est  d’une  minceur  extrême,  elle  se 


2  -  Slructiiro  «le  h,  pMioi  du  liystu. 

compose  d’un  revêtement  eylindro-cubique  reposant  sur  une  mince  mem¬ 
brane  conjonctive  (fig.  2). 

Il  s’agit  en  somme  d’un  kyste  médian  du  troisième  ventricule  ayant  pris 
son  origine  dans  la  voûte  du  ventricule  et  développé  plus  spécialement  aux 
dépens  de  la  toile  choroïdienne  et  des  plexus  choroïdes  médians.  Ce  kyste 
n’est  pas  histologiqucmentune  tumeur  maligne,  il  ne  pré.sente  aucun  carac¬ 
tère  cytologique  monstrueux,  aueun  pouvoir  d’infiltration. 

Certaines  considérations  sur  cette  obervation  nous  paraissent  mériter 
de  retenir  l’attention. 

Un  certain  nombre  de  cas  de  tumeurs  du  troisième  ventricule  qui 
existent  dans  la  littérature  médicale  concerne  des  tumeurs  qui  ont 
envahi  les  régions  adjacentes  et  créé  une  symptomatologie  qui  est  une 
symptomatologie  d’emprunt.  Notre  tumeur  kystique  était  une  tumeur 
exactement  limitée  au  troisième  ventricule,  elle  n’infiltrait  pas  les  zones 
nerveuses  voisines,  la  symptomatologie  observée  chez  notre  malade  est, 
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peut-on  dire,  une  symptomatologie  pure.  Le  symptôme  qui  nous  paraît  le 
plus  important  et  le  plus  caractéristique  dans  les  tumeurs  du  troisième 
Ventricule  est  l’existence  de  crises  léthargiques  intermittentes.  De  telles 
crises  n’existent  pas  en  général  dans  les  tumeurs  cérébrales  ;  l’obijubila- 
lion  psychique,  la  torpeur  des  tumeurs  cérébrales  sont  très  différentes 
de  la  véritable  crise  léthargique.  Notre  observation,  à  ce  point  de  vue, 
est  très  comparable  à  celle  publiée  par  André  Thomas,  .1.  Jumentié  et 
L.  Chausseblanche  (Société  de  Neurologie  de  Paris,  5  juillet  1923). 

On  a  discuté  sur  la  région  du  troisième  ventricule  ou  de  la  base  ducer- 
Veau  qui,  par  sa  compression  ou  sa  lésion,  amènerait  le  symptôme  hyper¬ 
somnie  ou  léthargie  ;  nous  ne  pouvons  apporter  une  précision  sur  ce  point, 
•nais  il  reste  cliniquement  évident  que  cette  symptomatologie  est  très 
spéciale  aux  processus  pathologiques  de  cette  zone  de  névraxe. 

Le  .syndrome  infundibulaire  polyurique,  le  syndrome  adiposo-génital 
f^sisaient  défaut  chez  notre  malade. 

Dans  notre  cas,  il  n’y  avait  aucun  trouble  des  voies  motrices,  sensitives, 
Sensorielles,  cérébelleuses.  .Jusqu’à  la  fin  de  sa  vie,  notre  malade  a  conservé 
1  intégrité  fonctionnelle  de  ses  centres  nerveuxetde  ses  voies  de  conduction. 
Au  moment  des  crises  léthargiques,  toutefois,  nous  avons  observé  parfois 
état  d’hypertonie  des  membres  avec  attitudes  de  rigidité  décérébrée  et 
®Xagération  des  réllexes  de  posture  ;  sans  doute  alors  la  tumeur  exerçait- 
®ile  une  action  compressive  sur  les  voies  pyramidales  ou  plutôt  extrapyrami- 
^sles  empêchant  toute  conduction  et  réalisant  ainsi  une  pathogénie  ana¬ 
logue  à  celle  de  la  rigidité  décérébrée  expérimentale. 

Si  l’on  fait  abstraction  de  cette  hypertonie  contemporaine  de  certaines 
Ofises  léthargiques  on  peut  dire,  croyons-nous,  qucrexistenced’unetumeur 
^0  troisième  ventricule  peut  être  soupçonnée  quand,  chez  un  sujet  présen¬ 
tant  des  signes  généraux  d’hypertension  intracrânienne  (céphalées,  vomis- 
^O'iients,  stase  papillaire),  on  observe  des  crises  de  léthargie  profonde 
durant  un  ou  plusieurs  jours,  et  que,  dans  l’intervalle  des  crises,  la 
Sémiologie  nerveuse  est  négative.  Il  est  évident  que,  dans  le  cas  de  tumeurs 
®^tensives  et  malignes,  une  sémiologie  nouvelle  apparaîtra  traduisant  la 
Compression  ou  l’infiltration  de  la  région  infundibulo-tubérienne,  de  la 
*'égion  des  noyaux  gris  centraux  ou  de  la  région  pédonculairo. 

L.  Chausseblanche,  dans  sa  thèse,  spécifie  que  les  tumeurs  du  troisième 
Ventricule  sont  des  épithéliomasprimitifs  développésaux dépens  de  l’épcn- 
oyme  ventriculaire.  Le  fait  est  exact  dans  la  majorité  des  cas.  Toutefois 
Ootre  observation  montre  qu’il  peut  exister  des  tumeurs  kystiques  limitées 
^loi  ne  présentent  aucun  caractère  histologique  de  malignité. 

II.  Tumeur  solide  de  l’angle  ponto-cérébelleux  ;  abla¬ 
tion  ;  guérison  depuis  trois  ans  {présentation  de  la  malade), 
par  MM.  Hakké,  Stolz  et  Mokin. 

que  depuis  des  années  déjà,  le  diagnostic  de  tumeur  de  l’angle  pon- 
'Oerébelleux  ait  été  justement  porté  par  de  nombreux  neurologistes, 
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force  nous  est  de  convenir  que  les  exemples  de  survie  prolongée  après 
extraction  ou  tentative  d’extraction  de  la  tumeur  sont  encoi'e  relativement 
très  rares,  et  M.  de  Martel  pouvait  dire  à  la  dernière  séance  (iî  février)  de 
la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  qu’on  n’en  avait  pas  encore  présenté  à 
cette  société. 

Nous  avons  le  grand  plaisir  de  vous  présenter  une  malade  dont  la  tumeur 
de  l’angle  ponto-cérébelleux  a  été  enlevée  il  y  a  trois  ans,  qui  se  porte 
bien  et  dont  certains  troubles  nerveux  ont  notablement  régressé. 

A  ce  litre  déjà,  le  cas  de  cette  malade  méritait  d’ctrecommuniqué;  et  nous 
donnerons  d’abord  un  raccourci  de  son  histoire  clinique  puis  des  détails 
sur  l’intervention  elles  suites  opératoires.  Enlin  nous  ajouterons  quel(|ues 
remarques  faites  au  cours  de  l’opération  ou  postérieurement  à  l'acte  opé¬ 
ratoire. 

HéHumé  clinique.  —  En  janvier  1921,  an  5®  mois  d’une  grossesse,  M™“C,  est  prise  de 
céphalées  violentes  à  prédominance  occipilo-pariétale  et  de  douleurs  dans  les  mâchoires. 
Des  vertiges  très  intimses  s’y  ajoutent,  accompagnés  do  sensations  de  chute  en  avant. 
L’acuité  auditive  commence  à  baisser.  La  mastication  devient  pénible  du  côté  gauche 
oi'i  la  malade  ne  sent  plus  rien,  et  fréipiemrnent  elle  .se  mord  la  joue.  L’héinilacc  gauche 
lui  donne  une  impression  de  raideur.  Par  moments,  la  malade  voit  double. 

Progressivement  l’état  s’aggrave.  Des  vomissements  viennent  compli(iuer  le  tableau. 
Des  bourdonnements  d’oreille  s’installent.  La  main  gauche  devient  faible  et  mala¬ 
droite,  par  instants  elle  tremble.  La  démarche  devient  incertaine,  la  malade  titube  I 
vers  la  fin  do  1921.  la  vision  commence  à  baisser. 

En  février  1922,  la  malade  se  présente  à  nous  avec  les  phénomènes  suivants  :  Surdité 
totale  de  l’oreille  gauche,  troubles  do  l’aiipareil  de  transmission  ù  droite.  NystagmUS 
dans  toutes  les  directions  du  regard  avec  prédominance  vers  la  droite.  Dans  le  regard 
de  face,  nystagtnus  horizontal  vers  la  limite.  Démarche  éhrieuse  avec  latéropulsions 
surtout  vers  la  droite.  Stase  papillaire  bilatérale  avec  hémorragie.s  péripapillaircs  de* 
deux  côtés.  La  vision  est  de  5/15.  Parésie  du  moteur  oculaire  externe  et  du  facia* 
gauches.  Ilypoesthésic  cornéenne  gauciie.  .Anesthésie  dans  le  domaine  du  maxillair* 
supérieur,  hypoesthésie  dans  ies  deux  autres  branches  du  trijumeau  gauche.  Hypotonie 
du  côté  gauche,  dysmétrie  et  adiadococinésie.  l’épreuve  calorique  de  Harany,  on  cons¬ 
tate  une  inexcitabilité  de  l’oreille  gauche  à  l’eau  froide  et  à  l’eau  chaude.  Les  autre* 
épreuves  instrumentales  ne  démontrent  pas  de  modifications  importantes.  Le  systèm® 
pyramidal  no  présente  pas  de  trouble  net. 

En  présence  de  ces  phénomènes,  nous  portons  le  diagnostic  de  tumeur  de  l’angl'^ 
ponto-cérébeileux  gauche,  et  la  malade  est  adressée  au  professeur  Stolz  qui  l’opère 
3  mars  1922  et  donne  plus  loin  quel(|ues  détails  sur  l’intervention. 

Opéra’ion.  (P'  Srorz.)  Je  no  voudrais  ajouter  que  ((iielques  mots  à  l’exposé  d® 
MM.  Darré  et  .Morin,  pour  vous  rendre  compte  de  l’acte  opératoire  qui  a  servi  à  Tabla tio® 
do  cette  tumeur. 

L’opération  fut  iirojetéc  en  deux  tenqjs  ;  on  dut  la  faire  en  trois  :  le  3  mars  192'^' 
sous  anesthésie  générale  on  pratiipia  une  large  brèche  de  trépanation,  qui  mettait  à  h** 
tout  le  lobe  gauche  du  cervelet,  le  sinus  transvorse  et  au  delè  encore  un  liséré  d’envir®” 
I  cm.  de  large  du  lohe  occipital  ;  à  droite,  plus  de  la  moitié  du  lobe  droit  était  dénud*' 
Le  cervelet  ne  montrait  jias  de  pulsation.  On  riderma  sans  remettre  la  squame  osseuséi 
enlevée.  La  malade  se  remit  assez  lentement,  son  pouls  resta  accéléré  jusqu’au  dixièh'® 
jour,  de  sorte  qu’on  n’entreprit  le  second  temps  que  quinze  jours  plus  lard. 

Sous  anesthésie  locale  on  rouvrit  la  suture  et  on  forma  un  lambeau  de  la  dure-nièf® 
à  base  médiane.  En  réclinant  le  cervelet  on  vil  apparaître  à  l’endroit  classique  un® 
tumeur  blanchiUrc  do  la  grosseur  d’une,  petite  noix.  Elle  était  adhérente  au  cervelet  ® 
paraissait  pédiculée  dans  le  fond.  En  la  décollant  du  cervelet  il  y  eut  un  suintement 
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sanf^  fort  gênant,  qui  cessait  dès  qu’on  remettait  le  cerveiet  en  place,  mais  qui  repre¬ 
nait  dès  qu’on  le  soulevait.  On  remit  alors  l’ablation  définitive  à  une  troisième  séance, 
qui  eut  lieu  cinq  jours  plus  tard,  le  23  mars,  sous  anesthésie  locale  aussi. 

II  n’y  eut  plus  d’hémorragie  et  on  put  facilement  enlever  la  tumeur  en  doux  portions 
en  glissant  d’un  côté  vers  sa  base  l’index  gauche  et  en  appliquant  de  l’autre  une  cuiller 
tranchante  qui,  moitié  en  coupant,  moitié  en  écrasant,  permit,  sans  hémorragie  notable, 
d’enlever  d’abord  le  gros  de  la  tumeur  et  ensuite  le  pédicule  avec  quelques  restes  de 
celle-ci. 

I.a  guérison  définitive  se  fit  sans  aucun  accident. 

Elal  poHopcraloire.  — L’opération  a  été  bien  supportée  par  la  malade  et  nous  avons 
le  plaisir  de  vous  la  présenter  aujourd’hui,  trois  années  après  l’intervention. 

Uans  la  région  décomprimée  (occipitale  gauche),  nous  constatons  une  volumineuse 
poche  herniaire.  Los  phénomènes  d’hypertension  ont  pour  ainsi  dire  disparu.  Los 
céphalées  sont  rares,  les  vomissements  et  les  crises  de  vertiges  ont  cessé.  Il  n’existe 
plus  de  diplopie.  Le  tremblement  de  la  main  gauche  a  diminué. 

Les  hémorragies  péripapillaires  ont  disparu.  Les  papilles  présentent  un  aspect  de 
névrite  évoluée  ;  la  vision  est  à  gauche  de  5/5,  ù  droite  do  5/15.  L’audition  n'a  pas 
changé.  Le  nystagmus  persiste  encore  ;  les  épreuves  labyrinthiques  donnent  les 
niômes  réactions  qu’avant  l’opération.  La  parésie  du  facial  est  di.scrète.  Les  troubh^s 
de  la  sensibilité  ne  se  sont  pas  modifiés.  Les  troubles  de  la  marche,  après  une  période 
d’aggravation  apparente,  ont  nettement  régressé.  La  dysmétrie  et  l’adiadococinésie 
persistent  encore,  mais  sont  moins  marquées. 

La  langue  présente  une  légère  atrophie  de  sa  moitié  droite  et  une  légère  gène  dos 
hiouvoments  vers  ce  côté.  Il  s’agit  do  séquelles  d’une  paralysie  do  l'hypoglosse  droit 
qui  était  survenue  après  l’opération. 

En  résumé,  la  malade  a  été  débarrassée  de  sa  tumeur  (qui  n’a  pas  réci- 
‘livé jusqu’à  maintenant);  elle  n’a  plus  de  phénomènes  d’hypertension,  à 
part  quelques  crises  sur  lesquelles  nous  allons  revenir  un  peu  plus  loin  ; 
Sa  vue  a  été  sauvée,  sa  motilité  s’améliore  lentement,  mais  constamment, 

la  malade  peut  s’occuper  de  ses  enfants,  de  son  ménage  depuis  trois 
dns... 

Remarques.  —  1®  Au  cours  de  l’opération,  nous  avons  pu  nous  rendre 
dompte  que  la  tumeur  et  la  niasse  du  cervelet  étaient  réellement  insen¬ 
sibles  aux  manipulations  chirurgicales,  mais  que  la  malade,  soumise  à  une 
Simple  anesthésie  locale  du  cuir  chevelu,  poussait  régulièrement  des 
plaintes  quand  des  pressions  un  peu  fortes  ou  un  grattage  étaient  effec- 
Inées  sur  la  dure-mère  qui  recouvrait  la  fosse  cérébrale  postérieure.  11 
Semble  d  après  cela  que  les  crises  douloureuses  de  l’hyperleusion  crânienne 
*011/  dues  à  la  surpression  paroxystique  de  la  masse  intracrânienne  sur  la 
’^^R'e-mére,  plutôt  qu’à  l’action  sur  les  trijumeaux  comme  on  l’admet  sou- 
'’ent. 

2®  Nous  avons  pu  nous  rendre  compte  également  de  la  grande  tolérance 
peut  montrer  le  cervelet  vis-à-vis  des  manipulations  chirurgicales  :  pen- 
'lant  l’intervention  sur  le  cervelet,  la  malade  était  assise  et  nous  avons  pu 
dauscr  avec  elle  et  explorer  la  fonction  cérébelleuse  en  faisant  faire 
‘Ids  exercices  des  deux  membres  supérieurs  :  aucune  apparition  ou 
®dcentuation  des  troubles  n'a  été  observée,  bien  que  l’hémisphère 
Sauche,  et  même  l’hémisphère  droit  aient  été  découverts,  soulevés, 

se  soient  montrés,  à  la  3'  intervention  surtout,  congestionnés  et  très 
‘^“rleinent  œdématiés. 
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.'5'’  Peu  à  peu  la  poche  dite  «  de  décompression  »  s’est  développée  ;  de 
temps  en  temps  (2  fois  par  an  en  moyenne)  des  crises  de  céphalées  vio¬ 
lentes  se  reproduisent  :  une  ponction  minime  de  la  poche  suffit  à  tout  cal¬ 
mer,  et  la  douleur  cesse  d’ordinaire  avec  l’évacuation  du  premier  centi¬ 
mètre  cube  de  liquide. 

Au  cours  de  la  dernière  ponction,  nous  avons  fait  l’observation 
suivante. 

La  malade  étant  assise,  la  pression  du  L.  C.-R.  mesuréeàla  régionlom- 
haire  est  de  d.')  et  monte  progressivement  à  59  c.  Une  pression  minime  du 
doigt  exercée  sur  la  poche  occipitale  fait  monter  la  pression  de  10  cent, 
environ  ;  une  fois  on  atteint  72  c.  ;  la  malade  ne  ressent  aucun  trouble 
spècial,  mais  son  pouls  qui  est  de  9()  en  dehors  des  pressions  s’abaisse 
rapidement  à  chacune  d'elles  :  une  fois  il  bat  à  86;  ceci  tend  à  montrer  que 
lit  bradi/cardie  n  accompaiftie  guère  que  les  Iigperleusioits  brusques  ;  et  c’est 
probablement  une  des  raisons  pour  lesquelles  la  bradycardie  est  si  fré- 
([uentc  dans  les  hypertensions  brusques  par  traumatisme  oubémorrhagie, 
tandis  qu’elle  fait  très  souvent  défaut  dans  les  hypertensions  lentes  des 
tumeurs,  qui  n’atteignent  |)as  un  degré  «  très  élevé  ». 

Ces  premières  observations  étant  faites,  nous  retirons  de  la  poche  5 
à  6  cc.  de  liquide  clair;  la  pression  qui  était  de  58  avant  l’évacuation 
s’abaisse  à  51  ;  les  maux  de  tète  ([ui  étaient  très  intenses  cessent  avec  l’écou- 
Icnientdes  premières  gouttes  de  liquide  :Ceci  tend  à  prouver,  comme  nous 
l’avons  montré  ailleurs  (1),  ([ue  les  malades  trépanés  resleul  souvent  d'une 
façon  habituelle  ou  par  périodes  en  état  d'hgpertension  C.  R.  et  peuvent  ne 
pas  souffrir  malgré  cette  hypertension  ;  les  crises  d’augmentations  brusques 
ou  rapides  de  l’hypertension  sont  peut-être  seules  perçues  et  traduites 
parles  crises  de  céphalées. 

G.  Wiiti.r.  ilciuande  si  la  comprossioa  île  la  poclie  kyslique  [jroviiqiio  des  modifica¬ 
tions  du  fond  de  l'œil,  nolammentsi  du  coté  de  l’iuil  alleiiil  d'atrophie  postnévriUqac 
des  phénomènes  de  stase  réapparaissent.  U  a  lui-mème  eu  ruocasion  de  constater  une 
riM’.hnte  d(ï  stase  papillaire  hinoculaire  après  atrophie  postnévritiqui^  chez  un  inahnlc 
atteint  de  tumeur  ih^  ranfcle  punlo-cén'Jjelleux. 

G.  Dnr.YFiis.  —  .le  voudrais  insisti-r  sur  la  nécessité  de  suivre  très  lonajtcmps  les 
malades  opérés.  Car  malsré  l’ablation  de  la  tumeur  ils  ne  sont  pas  à  l’abri  rte  compi'" 
cations  par  la  réapparition  de  l'hypertension  intracrânienne.  Un  malade  que  j'ai  h'd' 
opérer  il  y  a  deux  ans  et  dinni,  et  auquel  nous  avons  enlevé  à  l’endroit  classique  une 
tumeur  de  la  grandeur  d'une  grosse  noisette,  présentait  déjà  peu  après  l’opération  de» 
crises  se  réiiétanl  tous  les  huit  jours,  qui  survenaient  chaque  fois  quand  tarissait  l’écoule* 
ment  do  la  fistule  opératoire.  Les  crises  étaient  caractérisées  par  des  poussées  fébriles 
au-dessus  de  39»  et  des  douleurs  fortes  concomitantes  dans  la  colonne  vertébrale 
dans  les  deux  jambes.  Après  l’oblitération  complète  de  la  fistule  le  malade  alla  bien 
pondant  plus  d’un  an.  11  circulait  et  vaquait  un  peu  à  ses  affaires.  La  poche  herniaire 
opératoire  grandissait  et  un  beau  jour  l'hypertension  intracrânienne  réapparut.  I-® 
malade  devint  impotent,  parlait  mal.  I.a  stase  papillaire  revint.  La  ponction  de  la  poche 
herniaire  donnait  une  pression  de  7.')  cm.  au  manomètre  de  Claude.  Le  liquide  jailf*' 
fortement.  Après  l'écoulement  le  malade  paru  ressuscité.  Au  bout  do  quelque  temps  réap' 

(l)  BARur.  et  .Morin,  Trépanation  décompressivc  et  ponction  ventriculaire.  Par'* 
Mé'lical,  n»  40,  (1  octobre  19'.i3. 
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parition  des  syinplomcs  alarmants.  Refus  net  do  la  famille  de  laisser  procf'der  à  une 
nouvelle  ponction.  Le  malade  devint  paralysé-,  comateux,  laissait  couler  selles  et 
Urine.  Alarmé,  on  me  priait  de  ponctionner.  Je  jjratiquais  une  largo  ouverture  qui 
produisit  une  vraie  résurrection  et  qui  depuis  se  maintient  grâce  aux  ponctions  répé¬ 
tées.  Mais  entre  temps  une  atrophie  des  papilles  avait  rendu  le  malade  complètement 
aveugle. 

III.  —  Le  phénomène  de  la  main-fantôme  des  amputés, 

par  M.  Paul  Couhbon. 

Le  phénomène  (le  la  main-fantôme  des  amputés  est  en  rapport  avec  une 
névrite  du  moignon,  comme  l’ont  montré  Charcot  (1)  et  après  lui  Chàtin. 
Trois  particularités  du  phénomène  signalées  comme  surprenantes  par  les 
divers  auteurs  sont  à  l’heure  actuelle  en  grande  partie  explicables. 

1®  Pourquoi  l’illusion  des  amputés  ne  porte-t-elle  que  sur  la  main  et 
jamais  sur  un  autre  segment  du  membre?  Parce  que  le  nombre  des  fibres 
Venant  de  la  main  on  les  corpuscules  du  tact  et  les  surfaces  articulaires 
sont  très  nombreuses,  est  bien  supérieur  au  nombre  des  fibres  venant  des 
autres  segments  du  membre.  Et  parce  que  ces  fibres  affectées  autrefois 
aux  impressions  émanées  d’une  région  très  sensible  ont  vraisemblable- 
luent  gardé  une  i)lus  grande  excitabilité. 

2®  Pourquoi  le  siège  de  la  main-fantôme  varie-t-il  suivant  le  temps 
écoulé  depuis  l’amputalion  et  suivant  le  port  ou  non  d'un  appareil  prothé- 
fique?  Parce  que  la  vue  et  le  toucher  jouent  un  rôle  primordial  dans  la 
localisation  des  sensations  organiques.  Au  début,  l’amputé  localise  sa  main- 
fantôme,  non  à  l’extrémité  inférieure  de  son  moignon  s’il  est  amputé  très 
liant,  mais  à  la  place  même  où  était  sa  main  vivante,  parce  qu’à  force  de 
l’egarder  celte  main  et  de  la  toucher  avec  l’autre,  il  a  pris  l’hahitude  de 
projeter  à  ce  niveau  de  l’espace  la  sensation  organique  venue  de  ladite 
main.  (Rectification  de  l’atlas  cu-nesthésique  par  l’atlas  tactilo-visuel  de 
Taine.)  A  la  longue,  la  vue  et  le  toucher  lui  montrent  qu’il  n’y  a  pas  de 
main  réelle,  au  point  de  l’espace  où  elle  était  autrefois  et  que  son  membre 
Unit  avec  son  moignon.  Alors  c’est  à  rcxlrémité  de  celui-ci  (|u’il  localise 
la  sensation  organicpie  de  la  main-fantôme.  A  cette  date,  lors(|u’il  prend 
'm  appareil  prothétique,  la  vue  et  le  loucher  lui  donnent  l’illusion  que  son 
membre  a  recouvré  la  longucuj-  de  jadis.  It-t  la  sensation  cœnesthésique 
■descend  se  localiser  à  l’extrémité  de  l’appareil. 

3°  Pourquoi  le  phénomène  de  la  main-fantôme  n’existe-t-il  que.  dans  les 
imputations  hautes  ?  Parce  que  plus  haute  esti  amputation  et  moins  le  su- 
jit  éprouve  de  sensations  réelles,  puisque  le  nombre  des  terminaisons 
•Nerveuses  de  son  membre  est  diminué.  Or  le  nombre  et  la  netteté  des  per¬ 
ceptions  extérieures  sont  un  obstacle  à  la  genèse  des  représentations  ima- 
S'Uaires.  L’amputé  bas  est  comparable  au  délirant  fébrile  ou  intoxiqué  en 
chambre  bi  en  éclairée  ([ui  ayant  toute  sa  rétine  impressionnée  a  des  pér¬ 


il)  Chaucot,  Louons  du  mardi,  t.  1,  18  juin  188S. 
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ce|)lions  exactes  des  choses  et  pas  d'hallucinations  visuelles.  L’amputé 
haut  est,  au  contraire,  comparable  au  même  délirant  en  chambre  obscure 
qui,  n’ayant  que  quelques  parties  delà  rétine  vaguement  impressionnées, 
a  des  illusions  génératrices  d’hallucinations. 

Ce  qui  est  vrai  pour  la  main  l’est  également  pourle  pied. 

M.  LiAiiiié.  —  Nous  avons  obsurvé  récomincnl,  M.  .Morin  et  moi,  lo  fait  suivant  sur 
un  blessé  de  M.  Leriche,  amputé  d’un  pied  et  qui  avait  une  longue  cicatrice  ù  la  face 
postérieure  de  la  cuisse  du  mémo  côté  ;  l’excitation  des  différentes  parties  de  la  cica¬ 
trice  cutanée  provoquait  des  répercussions  douloiinnises  vers  différentes  régions  du 
membre,  on  un  des  points  précis  de  la  cheville  ou  des  orteils  du  pied  enlevé  depuis 
plusieurs  années  ;  pour  exciter,  on  soidevait  la  cicatrice  en  une  petite  zone; peut-être 
tiraillait-on  ainsi  des  adhérences  en  connexion  av'cc  différentes  parties  du  nerf  sciatique. 

G.  WiciLL  a  recherché  chez  les  énneléés,  notamment  cliez  les  aveugles  de  guerre  bila¬ 
téraux,  si  des  phénomènes  analogues  à  ceux  dont  parle  M.  Courbon  pouvaient  appa¬ 
raître,  mais  à  part  quelques  sensations  visuelles  confuses  et  non  douloureuses  il  n’a 
jamais  observé  quel(pie  cliose  d'analogue  aux  phénomènes  do  l’organe  amputé. 

Quant  aux  hallucinations  provoquées  par  l’obscurité,  il  rappelle  les  nombreux  cas 
qu’on  observe  chez  des  opérés  de  cataracte  après  pansement  occlusif  binoculaire 
et  (|u’on  améliore  très  rapidement  par  la  suppression  du  pansement  binoculaire. 


IV.  —  Sur  le  mécanisme  central  du  signe  de  Babinski, 

par  M.  Auguste  Tournay. 

Certaines  remarques  que  j’ai  pu  faire  sur  la  manière  dont  se  présente  le 
réflexe  cutané  plantaire  dans  l’épilepsie  jacksonienne  m’ont  conduit,  en 
conclusion  de  l’exposé  que  j’en  ai  donné  aux  Archives  of  Neurology  and 
Psychiatry,  l'i  un  court  aperçu  sur  la  physiologie  pathologique  du  signe 
de  Babinski. 

Des  faits  d’une  autre  catégorie  rapportés  par  Cl.  Vincent  dans  une  obser¬ 
vation  qui  vient  d’être  publiée  par  la  Wemie  Neurologique  ont,  par  leuf 
grand  intérêt,  ramené  mon  attention  sur  ce  problème. 

Mais,  si  je  crois  pouvoir  aujourd’hui  vous  soumettre  quelques  brèves 
considérations  sur  le  mécanisme  central  du  phénomène  des  orteils,  J® 
n’ouhlic  pas  (|ue,  parlant  d’un  tel  signe  dont  depuis  plus  d'un  quart  àe 
siècle  la  description  impeccable  n’a  pas  eu  à  subir  de  retouche  ni  la  valei»' 
sémiologique  d’amoindrissement,  l’on  doit  procéder  avec  une  particulière 
prudence.  Je  ne  me  dissimule  pas  non  plus  que  les  explications  quejc  pré¬ 
senterai  resteront  discutables  ;  aussi  ne  formulerai-je  mesconclusions 
sous  forme  de  propositions  au  conditionnel,  sans  toutefois  rendre  expA' 
cites  dès  maintenant  les  réserves  qu’elles  pourraient  comporter  et  qui,  ^ 
elles  seules,  mériteraient  sans  doute  un  assez  long  exposé.  Ces  réserves, 
d’ailleurs,  n’atteignent  nullement,  je  pense,  la  valeur  des  faits  que  j’essaie' 
rai  de  coordonner. 

En  ce  qui  concerne  l’épilepsie  jacksonienne,  voici  ce  qu’il  m’a  été  donné 
de  voir. 

Chez  un  homme  victime  d’un  traumatisme  crânien  avec  évolution  con^ 
sécutive  d’accidents  d’hémorragie  méningée  et  de  réaction  cérébrale,  J  m. 
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Une  période  où  se  répétaient  des  accès  convulsifs  prédominant  dans  la 
face  et  les  membres  du  côté  droit  mais  diffusant  au  côté  gauche,  observé 
occasionnellement  avec  soin  l’état  des  réflexes  plantaires  avant,  pendant 
ot  après  deux  crises  qui  se  sont  déroulées  sous  mes  yeux. 

En  dehors  des  crises,  le  réflexe  plantaire  s’opérait  en  extension  à  droite 
ot  à  gauche,  avec  une  vigueur  particulière  à  droite.  Or,  à  peine  les  quel¬ 
ques  secousses  convulsives  qui  déplaçaient  les  membres  au  début  de  l’ac- 
oès  étaient-elles  achevées, l’excitation  plantaire  ne  provoquait  plus  aucune 
réaction.  Ce  n’était  qu’au  bout  d’une  minute  environ  après  l’établisse- 
Uient  de  cette  phase  que  les  excitations  pratiquées  coup  sur  coup  à  droite 
ot  à  gauche  montraient  la  réapparition  complète,  de  l’un  et  l’autre  côté,  du 
réflexe  en  extension  qui  quelques  secondes  encore  auparavant  n’existait 
plus. 

Ayant  dans  un  autre  cas,  au  cours  d’une  série  de  crises  jacksoniennes 
répétées,  exploré  les  réflexes  plantaires  de  façon  suivie  et  constaté  que, 
s’opérant  toujours  en  flexion,  ils  n’étaient  àaucun  momentabolis,  ni  même 
affaiblis  ou  modifiés,  je  suis  arrivé  à  cette  conclusion  :  que,  à  côté  des  cas 
où,  selon  la  remarque  première  de  Babinski,  le  réflexe  plantaire,  normal 
ovantlcs  accès,  peut  s’opérer  en  extension  immédiatement  après  la  crise 
of  ceux  où  il  peut  ne  subir  aucune  modification,  il  y  a  lieu  d’envisager 
^6  cas  où  le  signe  de  Babinski,  existant  dans  l’intervalle  des  crises,  est 
supprimé  transitoirement  peu  après  le  déclenchement  de  celles-ci. 

Un  rapprochement  m’a  paru  s’imposer  entre  ce  fait  d’observation  et  les 
•"ésultats  expérimentaux  de  Graham  Brown,  tels  que  les  a  rappelés 

A.  Kinnier  Wilson  dans  sa  conférence  de  Boston.  Chez  un  singe  décé- 
•■ébré,  Graham  Brown,  par  excitation  du  tractus  cortico-spinal,  efface  la 
réaction  posturale  qui  provenait  delà  stimulation  du  système  non  pyrami¬ 
dal. 

Gela  conduisait  à  supposer  que  le  signe  de  Babinski,  si  l’on  venait  à  le 
Considérer  comme  dû  au  déficit  de  la  grande  voie  cortico-spinale  et  à  la 
libération  de  centres  générateurs  d’extension,  pourrait  être  pareillement 
effacé  de  façon  temporaire  par  un  regain  de  fonction  transitoire,  au 
Cours  de  la  crise,  de  la  voie  cortico-spinale  elle-même. 

_  Voici  maintenant  les  faits  que  je  retiens  dans  la  remarquable  observa¬ 
tion  qu’a  rapportée  Cl.  Vincent  sur  un  foyer  de  ramollissement  limité  au 
''Cyau  lenticulaire  et  à  la  tête  du  noyau  caudé  et  dans  laquelle,  pour  sa 
f'®ct,  il  envisage  spécialement  l’ab-sence  de  symptôme  strié. 

Uenime  de 40  ans.  Fin  mars  1922,  ictus,  puis  état  de  torpeur  cérébrale, 
phénomènes  pseudo-bulbaires,  hémiparésie  droite  avec  réflexe  cutané  plan- 
t^'ire  en  extension. 

En  juin,  atténuation  considérable  de  l'hémiparésie  droite,  tous  les  ré¬ 
futes  tendineux  aux  membres  supérieur  et  inférieur  droits  restant  plus 
'*E  ;  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  à  droite  comme  à 
gauche. 

.  ^  la  phase  terminale,  fin  septembre,  reproduction  des  phénomènes  de 
**  première  période  de  la  maladie  :  symptômes  pseudo-bulbaires,  hémi- 
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plégie  droite  avec  contracture  en  extension  très  prononcée  au  membre 
inférieur  droit,  réilexes  tendineux  exagérés  à  droite.  Pas  de  signe  de 
liabinski.  Finalement,  douleurs  violentes  dans  les  membres  du  côté 
droit,  membre  inférieur  droit  contracturé  en  extension,  gauche  en  flexion. 
Exagération  de  tous  les  réflexes  tendineux  à  droite.  Réflexe  cutané  plan¬ 
taire  en  flexion.  A  l’autopsie,  foyers  de  ramollissement  :  deux  à  droite, 
occupant  l’un  la  partie  supérieure  du  noyau  caudé,  l’autre  tout  le  puta- 
men  ;  un  à  gauche,  intéressant  le  putamen  mais  pas  sur  toute  la  longueur 
et  débordant  sur  la  couronne  rayonnante,  la  couche  optique  et  le  noyaU 
caudé.  En  plus,  dégénérescence  incomplète  du  faisceau  pyramidal  croisé 
droit  dans  la  moelle,  intégrité  du  faisceau  pyramidal  gauche  et  des  deux 
faisceaux  pyramidaux  directs. 

De  cet  enchaînement  de  faits,  il  semblerait  déeouler  qu’ici  des  lésion* 
ont  subsisté  dénaturé  et  d’importance  à  obtenir  du  côté  droit  la  présence 
du  signe  de  Babinski,  que  ce  signe  constaté  au  débuta  ensuite  été  eomwe 
clfacé  par  l’évolution  d’une  lésion  non  pyramidale  et  n’a  plus  à  aucun 
moment  reparu  malgré  la  reprise  earactérisée  des  phénomènes  héiniplô' 
giques. 

Cette  observation  constitue  comme  la  contre-partie  de  celle  que  j 
i  a])portée  auparavant.  Dans  le  premier  eas,  c’était  la  libération  supposé® 
(le  la  voie  non  pyramidale  qui  était  comme  suspendue,  dans  le  second 
c’est  la  voie  supjjosée  libérée  qui  est  mise  hors  d’usage. 

Dès  lors,  en  tenant  eompte  de  ees  faits  et  de  ces  explieations,  il  pour¬ 
rait  y  avoir  intérêt  à  passer  en  revue  les  diverses  sortes  de  cas  où  l  ui’" 
sciice  de  signe  de  Babinski  a  été  remarquée,  .le  ne  saurais  pour  aujour' 
d’hui  que  les  rappeler  de  façon  insuffisante  et  sans  eommentaires. 

Le  syndrome  thalamique,  tel  que  l’ont  fait  connaître  Dejerine  et  Roussy» 
comprend,  entre  autres  éléments  eomposants,  une  hémiplégie  très  légère» 
habituellement  sans  contracture,  à  régression  ra[)ide  et  dans  laquelle  1® 
signe  de  Babinski  fait  ordinairement  défaut. 

«  L’absence  du  signe  de  Babinski  dans  nos  trois  cas  suivis  d’autop**®’ 
écrit  Roussy  dans  sa  thèse,  malgré  la  dégénération  pyramidale  constaté® 
sur  nos  coupes,  méiùte  d’être  mise  en  évidence  ;  on  peut,  en  elfet, 
demander  s’il  ne  s’agit  là  cpied’un  fait  dénotant  le  peu  de  partieipatioU  rl® 
la  voie  motriee  au  syndrome  thalami(]ue,  ou  si  ])lutôt  la  couche  opticf^® 
lésée  n’intervient  pas  dans  la  production  de  ce  ])hénomène  en  modifie'’* 
le  régime  de  réaetion  normale  de  la  voie  pyramidale  irritée.  Mais  eoniir'®’ 
d'autre  part,  la  présenee  du  signe  de  l’orteil  en  extension  est  notée  d®”* 
l’observation  clinicpie  VII,  où  le  syndrome  est  des  jilus  nets,  nous  ”® 
j)()uvons  justju’ici  nous  prononcer  de  façon  définitive  sur  la  valeur  de®® 
symptôme.  » 

Dans  la  para])légie  en  flexion,  dont  le  type  a  été  fixé  par  Babinski.  ' 
n’est  pas  inhabituel  que  l’extension  de  l’orteil  fasse  défaut. 

Toutefois,  dans  les  eas  par  lésions  eérébrales  bilatérales  (|u’ont  publ* 
Pierre  Marie  et  Eoix,  Alajouanine,  le  signe  de  Babinski  est  noté.  I*  ^ 
aura  lieu  de  revenir,  à  cet  égard,  sur  l’observation  récemment  présen 
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par  Cl .  Vincent,  Krebs  et  Chavany  d’une  pseudo-paraplégie  en  flexion 
par  lésion  cérébrale  unilatérale  avec  surréflectivité  cutanée  hyperalgique. 

côté  où  la  voie  pyramidale  non  lésée  a  paru  aux  auteurs  soumise  à  un 
‘‘égime  de  transmission  exagéré,  le  réflexe  plantaire  a  continué  à  s’opérer 
flexion. 

Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  le  réflexe  cutané  plantaire 
Peut  rester  en  flexion,  comme  l’ont  noté  Chatelin,  puis  Guillain  et  Ala- 
luuanine  dans  (juatre  cas,  malgré  la  surréflectivité  tendineuse  et  même, 
'^uns  deux  de  ces  cas,  le  clonus  du  pied . 

En  cas  de  section  totale  de  la  moelle,  comme  l’avaient  vu  Dejerine  et 
Long  avant  la  guerre,  Dejerine  et  Mouzon,  Guillain  et  Barré  ont  constaté 
sur  des  blessés,  durant  une  assez  longue  période,  l’absence  de  l’extension 
*^®l’orteil.  Guillain  et  Barré  ont  d'ailleurs  fait  remarquer  que  la  flexion 
4ui  subsiste  en  de  pareilscas  n’est  pas  en  tous  points  semblable  au  réflexe 
physiologique.  Son  type  est  nettement  anormal  par  son  temps  de  latence 
sa  lenteur. 

On  sait  d’après  d’autres  observations,  celles  de  Head  et  Riddoch,  de 
Lhermitte  en  particulier,  que  plus  ou  moins  tardivement,  dans  une  seconde 
phase,  le  réflexe  en  extension  s’établit.  Faudrait-il  attribuer  alors  le  signe 
Babinski  à  une  reviviscence  d’éléments  d’un  système  non  pyramidal 
^l’abri  de  toute  influence  pyramidale  ? 

Je  me  bornerai  enfin  à  rappeler  des  données  qui,  dans  la  question  qui 
J'ous  occupe,  peuvent  éclairer  la  participation  d’un  mécanisme  de  li- 
hération. 


Il  y  a  lieu,  sans  doute,  de  prendre  en  considération  des  faits  tels  que 
®^Ux  qu’a  rapportés  Walshe  où  le  signe  de  Babinski  est  modifie  et  rem¬ 
placé  par  de  la  flexion  sous  l’influence  de  ces  réflexes  toniques  du  cou 
^a’oiit  fait  connaître  Magnus  et  de  Kleijn.  Cette  influence  ainsi  mise  en 
Jeu  s’exerce  vraisemblablement,  comme  dans  la  décérébration  expéri- 
*®antale,  sur  les  systèmes  libérés. 

Hors  de  discussion  semble  le  cas  de  l’enfant  durant  les  premiers  mois 
la  vie.  Misa  part  les  instants  qui  suivent  la  naissance,  où  la  réaction, 
P^ur  des  raisons  encore  à  élucider,  s’opère  en  flexion,  l’on  sait  que  pendant 
a  6  mois  et  plus,  la  présence  du  signe  de  Babinski  est  de  règle  et  l'on 
J'apporte  ce  phénomène  à  l’état  du  système  pyramidal  à  cette  époque  de 
*a  vie. 

Ici,  les  centres  non  pyramidaux  ne  sont  pas,  à  proprement  parler, 
'hérés  ;  mais,  ce  qui  revient  au  même,  ils  n’ont  pas  encore  subi  la  domi¬ 
nation  de  la  voie  cortico-spinale. 

.  De  la  coordination  de  cet  ensemble  de  données  que  je  viens  d’exposer, 
Cù  pourrait,  je  crois,  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

H  y  aurait  lieu  de  se  demander  si  le  signe  de  Babinski  ne  serait  pas  une 
n^action  s’effectuant  par  les  voies  d’un  système  non  pyramidal  libéré, 
don  les  cas,  partiellement  ou  totalement,  et,  selon  les  cas  aussi,  de  façon 
aositoire  ou  durable,  et  cela  à  la  faveur  d’une  perturbation  de  la  voie 


ha: 


I*ytaniidale,  perturbation  qui  s’exercerait  alors  dans  le  sens  du  déficit. 
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Il  est  permis  d'admettre,  sans  doute,  que  sur  l’ensemble  d’une  même 
voie  peuvent  coexister  ou  interférer  des  phénomènes  d’irritation  et  des 
phénomènes  de  déficit. 

En  cas  de  déficit  pyramidal  avéré,  la  production  du  signe  de  Babinski 
pourraitètre  empêchée  par  une  association  de  lésions  portant  vraisembla¬ 
blement  sur  le  système  non  pyramidal  ;  peut-être  aussi  qu’elle  pourrait 
être  suspendue  par  un  regain  temporaire  de  transmission  d’excitation 
suivant  la  voie  pyramidale  déficitaire. 

V.  —  Hypotension  du  liquide  céphalo-rachidien  d'origiD^ 
traumatique,  par  E.  Stulz  et  P.  StrIckeh. 

Nous  avons  rapi)ortéàla  séance  d’oto-ncuro-oculistique  du  13  décembre 
dernier,  un  cas  d’hypotension  aiguë  du  liquide  céphalo-rachidien  après 
traumatisme  crânien  que,  suivant  les  conseils  de  notre  maître,  M.  Leri' 
chc,  nous  avons  traité  par  des  injections  intraveineuses  d’eau  distillée- 
Cette  thérapeuli(|ue  très  simple  a  pour  but  de  relever  la  pression  du  H" 
quidc  et  de  sui)primer  les  phénomènes  nerveux  généraux  qui  accom¬ 
pagnent  l’hypotension.  Notre  jeune  malade  a  guéri  rapidement  avec  deuX 
injections  intraveineuses  de  30  centimètres  cubes  d’eau  distillée.  La  pro' 
mière  injection  opéra  chez  notre  malade  une  véritable  résurrection,  résur¬ 
rection  éphémère,  nous  le  voulons  bien,  puisqu’elle  ne  se  prolongea 
au  delà  de  la  10=  heure,  et  que  notre  sujet  refit  des  accidents  d’hypoten¬ 
sion,  mais  cpii  cependant  devint  définitive,  le  lendemain,  à  la  suite  d’un® 
nouvelle  injection  semblable. 

A  la  suite  de  cette  observation  intéressante,  nous  avons  voulu  noU® 
rendre  compte,  si  l’on  pouvait  percevoir  des  changements  de  tension 
appréciables  au  manomètre  après  injection  d’eau  dans  le  sang,  à  l’instaf 
des  physiologistes  américains,  Weed  et  Mc  Kibbcn  qui  ont  vu  chez 
chat  s’élever  la  tension  liquidienne  après  injection  de  solutions  hypo^' 
niques  et  la  tension  s’abaisser  après  introduction  de  .solutions  hyperto¬ 
niques  dans  le  sang. 

Nous  avons  eu  récemment  labonne  fortune  d’observer  un  nouveau  oo* 
d’hypotension  du  liquide  céphalo-rachidien  d’origine  traumatique,  eh®* 
lecpiel  nous  nous  sommes  crus  autorisés  à  laisser  l’aiguille  à  ponction  lo>’^' 
baire  dans  le  canal  céphalo-rachidien  pendant  l’acte  thérapeutique. 

Un  jeune  homme.  ,1e  18  ans,  ,1,' bonne  consliluLion,  re<;oil  le  I  ,'i  Janvier  une  grosS® 

pièce  (Je  bois  à  la  tète,  perd  connaissance  et  est  amené  aussitôt  à  la  clinique  vers  !>  jj 
du  matin.  11  se  réveille  peu  après,  mais  se  trouve  dans  un  état  de  slmck  très  marqué, 
est  pille,  froid,  son  pouls  bat  à  00,  il  ne  répond  aux  questions  posées  que  d’un  air  tr  ^ 
fiitigtfj  et  prostré.  Ses  réflexes  sont  un  peu  vifs,  mais  normaux,  ses  pupilles  ronde*® 
étçalés,  réagissent  bien  à  la  lumière.  (Jn  ne  constate  ni  signes  do  [laralysie  ni  cont'’® 

I lires.  A  la  palpation  de  la  tête,  on  sent  une  bosse  séro-sanguine  dans  la  région 
gauehe.  Après  ipichpies  heures  le  pouls  est  meilleur,  mais  le  malade  reste  pâle  et  pro*  ^ 
line  ponction  lombaire  faite  à  midi  donne  issue  à  un  liipiide  nettement  sanguinol® 

I.e  manomètre  de  Claude  marque  75  cm.  d’eau  (en  position  couchée),  puis  rapidenien^j^^ 
stabilise  à  51  cm.,  pour  tomber  bientôt  après  à  zéro,  sansquel’on  ait  déplacé  l’aigU' 
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dans  le  canal  et  sans  qu’il  y  ait  eu  déperdition  notable  de  liquide,  à  parties  quelques 
gouttes  quiont  servi  à  identifier  sa  nature.  Sans  toucher  à  l’aiguille  qui  reste  en  con- 
noxion  avec  le  manomètre,  on  fait  au  sujet  une  injection  intraveineuse  de  35  cm’ d'eau 
distillée.  Le  malade  se  sent  immédiatement  mieux,  ouvre  les  yeux,  parle  avec  beaucoup 
plus  de  facilité.  L’aiguille  du  manomètre  remonte  à  12.  Cette  amélioration  se  maintient 
dans  le  courant  de  l’après-midi,  et  le  soir  on  constate  q>iele  pouls  est  plus  fréquent  et 
Meilleur.  Le  lendemain  matin  le  malade  continue  à  se  sentir  très  bien,  il  a  la  figure 
colorée,  un  pouls  à  90,  n'a  plus  de  maux  de  tète. 

Mais  dans  la  soirée  il  se  sent  beaucoup  moinsbien,  est  pris  d’un  mal  do  tête  violent. 
On  lui  fait  une  nouvelle  ponction  lombaire.  Il  sort  à  peine  quelques  gouttes  de  liquide 
sanguinolent.  La  manomètre  n’indique  aucune  pression.  Sans  changer  l’aiguille  de 
place,  on  lui  injecte  par  voie  veineuse  25  cm’  d’eau  distillée.  La  tension  remonte  à  8, 
puis  à  10,  11  et  à  12  finalement  (ilècubitus  latéral). 

Le  malade  est  définitivement  amélioré  par  cette  2'  injection  d’eau. 

Huit  jours  plus  tard  on  lui  fait  une  3’  ponction  lombaire  tic  contrôle  qui  indique 
Une  tension  de  45  cm’  (position  assise).  Il  ne  fait  pas  d’accidents  à  sa  ‘^uile.  quelques 
jours  plus  tard  il  quitte  le  sor\  icc  bien  portant. 

Nous  avons  pensé  que  la  constatation  d’un  s3'ndroine  d'iij'potension 
post-traumatique  présentait  un  interet  au  point  de  vue  thérapeutique,  et 
il  nous  a  semblé  utile  de  l’opposer  aux  traumatismes  avec  hj  pertension  où 
le  traitement  consiste  en  une  ou  plusieurs  ponctions  lombaires,  dites 
décompressives.  Dans  les  cas  d’inqiotension  on  s’exposerait  par  un 
pareille  thérapeutique  à  voir  s’accentuer  les  phénomènes  morbides. 

Il  nous  semble  donc  indiqué  d’employer  dans  ces  cas  d’hypotension. 
Comme  l’a  montré  M.  Lericbc,  les  injections  d’eau  distillée  dans  le  sang,  si 
l’on  veut  voir  s’amender  rapidement  des  symptômes  <|ui  accompagnent  la 
chute  de  la  tension  licpiidienne. 

Vl.  —  Sur  la  Sensibilité  de  la  chaîne  sympathique  cervicale 
et  des  Rameaux  communicants  chez  l’Homme,  par  MM. 

R.  Leriche,  ProfesseurdeClini(|ue Chirurgicale,  et  R.  Fontaine,  Prépa¬ 
rateur  de  Chirurgieexpérimentale. 

Le  premier,  Claude  Bernard  avait  remarqué  qu’après  l’ablation  du 
Sanglion  cervical  supérieur,  la  sensibilité  se  trouvait  augmentée  dans 
loutlecôté  correspondant  delà  face,  et  que  quand  on  empoisonne  un 
Animal  par  une  dose  de  curarç  très  diluée,  toutes  les  parties  du  corps  où 
^c  sympathique  n’a  pas  été  coupé  deviennent  insensibles  bien  avant  le 
^^^té  de  la  face  où  le  ganglion  cervical  a  été  enlevé. 

En  1921,Tournay  de  son  côté  a  prouvé  par  de  nombreuses  expériences 
^ùr le  chien  que  les  réflexes  de  défense  à  la  douleur,  qui  disparaissent 
®Près  la  section  des  nerfs  sciatiques,  réapparaissent,  si  à  la  section  des 
Sciatiques  on  ajoute  celle  du  sympathique. 

Le  sympathique  semble  donc  induencer  la  sensibilité  spinale  ;  sa  résec- 
hon  la  renforce. 

Mais,  comme  l’établit  l’un  de  nous  dans  un  article  antérieur,  le  sympa¬ 
thique  n’a  dans  ces  cas  qu’une  action  indirecte  ;  sa  résection  provoque  parla 
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vaso-dilatation  paralytique,  qu’ellecntraîne,  un  hyperfonctionnementde  la 
sensibité  spinale. 

C’eslà  cette  hypersensibilité  spinale,  dueà  l’amélioration  des  conditions 
circulatoires  après  sympathectomie,  qu’il  fautattribuer  les  violentes  névral¬ 
gies  que  Reid  et  Eckstein  ont  observées  dans  le  territoire  du  trijumeau 
et  des  nerfs  occipitaux  chez  un  de  leurs  malades,  auquel  ils  avaient  fait 
l’ablation  de  la  chaîne  cervicale  gauche  pour  angine  de  poitrine. 

Mais  indépendamment  de  cette  influence  du  sympathique  sur  la  sensi¬ 
bilité  spinale,  action  qui,  nous  le  répétons,  ne  se  fait  qu’indirectement  par 
l'intermédiaire  des  réactions  vasomotrices,  possède-t-il  une  sensibilité 
propre  ?  Cette  question,  qui  aurait  pourtant  un  double  intérêt  biologique 
et  clinique,  n’est  même  pas  soulevée  dans  nos  traités  classiques  de  phy¬ 
siologie,  pas  plus  d’ailleurs  qu’on  en  parle  dans  certaines  monographies 
récentes  sur  le  système  végétatif  comme  celles  de  Muller  et  de  Brüning- 
Stahl,  qui  pour  le  reste  pourtant  sont  très  complètes. 

Dans  une  vue  d’ensemble  sur  les  systèmes  cérébro-spinal  et  sympathi¬ 
que,  Langdon  Rrown  de  Londres  admet^qu’uneexcitation  violente  du  sym¬ 
pathique  peut  aboutir  à  une  sensation  douloureuse,  mais  le  propre  du 
système  végétatif  serait  de  fournir  des  réponses  «  urgentes,  immédiates, 
étendues  »  et  imprécises,  car  il  lui  manque  un  appareil  terminal  analogue 
à  celui  que  possède  le  système  cérébro-spinal  au  niveau  de  la  peau  et  qui 
seul  permet  des  localisations  précises  ;  aussi  Rrown  ajoute-t-il  que  «  1® 
sympathique  n’a  aucune  sensibilité  de  discrimination  «. 

Contre  cette  affirmation,  nous  pouvons  nous  inscrire  en  faux  ;  il  nous  est, 
en  effet,  apparu  très  nettement  au  cours  de  nos  dernières  interventions 
sur  le  sympathicpie  cervical  : 

1°  Quele  sympathique  possède  bien  une  sensibilité  propre  ; 

2’  Que  cette  sensibilité  montre  une  distribution  segmentaire,  tout 
comme  la  sensibilité  spinale,  mais  différente  d’elle. 

Nos  constatations  portentsur  9  malades  ayant  subi  ensemble  10  inter¬ 
ventions  portant  sur  le  sympatbi([ue  cervical  ;  voici  comment  se  décom¬ 
posent  ces  opéi'ations  : 

()  résections  du  ganglion  cervical  supérieur  (4  fois  pour  Rasedow,  un® 
fois  pourcrises  vasomolrices  de  la  face,  une  fois  pour  angine  de  poitrine)- 
sections  des  rameaux  communicants  cervicaux  inférieurs  et  premi®*' 
dorsal  (une  fois  pour  moignon  douloureux  d’avant-bras,  une  fois  pour 
maladie  de  Raynaud,  une  fois  pour  troubles  nerveux  syringomyéliques)- 

1  résection  du  ganglion  étoilé  droit  pour  uije  tachycardie  paroxystiqu® 
essentielle. 

Toutes  ces  interventions  ont  été  faites  sous  anesthésie  locale  ;nous  pra¬ 
tiquons  l’infiltration  novocaïnicpic  des  plexus  cervical  superficiel  et  pro¬ 
fond  ;  le  sympalhi([ue  se  trouve  ainsi  peu  ou  pas  anesthésié,  ce  qui  nouS 
a  permis  de  faire  lesconstatations  suivantes,  quedans  trois  cas  nous  avons 
encore  précisées  par  l’excitation  électrique  de  la  chaîne  sympathique  à 
l’aide  d’électrodes  stérilisables. 

Lorscpie  la  chaîne  syiupathi(|uc  cervicale  dénudée  et  ses  rameaux  bi®'’ 
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disséqués,  on  pince  ou  on  irrite  électriquement  le  ganglion  cervical  supé¬ 
rieur,  on  éveille  une  douleur  assez  forte  en  arrière  de  l’oreille  et  dans 
toutes  les  dents  du  maxillaire  inférieur.  La  douleur  auriculaire  prédomine 
d'autant  plus  celle  du  maxillaire  qu’on  excite  le  ganglion  plus  près  de  son 
pôle  supérieur. 

L’électrisation  des  rameaux  communicants  C2  et  C3  provoque  la 
fnêine  sensation  pénible  au  niveau  de  l’oreille  et  des  dents  de  la  mâchoire 
■nférieure,  que  l’excitation  du  ganglion  lui-même. 

Notons  en  plus  que  pendant  toute  la  durée  de  l’irritation  électrique  du 
ganglion  supérieur,  l’œil  montre  ducôté  irritéune  mydriase  et  un  exopthal- 
•Hos  assez  prononcé.  Si,  parcontre,  on  excite  les  rameaux  communicants 
cervicaux  2  et  3,  la  mydriase  est  remplacée  par  des  mouvements  rythmiques 
de  contraction  et  de  dilatation  pupillaire  et  l’exopthalmie  par  des  alterna- 
hves  de  pro-  et  de  rétropulsion  duglohle  oculaire. 

Si  nous  appliquons  nos  électrodes  sur  le  tronc  même  du  S5’mpathique 
'Himédiatement  en  dessous  du  ganglion  supérieur,  nous  obtiendrons  une 
douleur  qui  prendra  tout  le  maxillaire  inférieur,  mais  de  préférence  les 
dents,  l’angle  du  maxillaire  inférieur  et  la  région  de  l’articulation  tempo- 
•■o-maxillaire.  Cette  douleur  souvent  très  intense  peut  persister  plusieurs 
Jours.  Ainsi  en  fut-il  pour  un  de  nos  malades  auquel,  pour  un  moignon 
doulou  reux  d’avant-hras,  nous  avons  sectionné  les  rameaux  communicants 
Cervicaux  inférieurs  ;  pour  les  trouver,  nous  avons  dû  libérer  le  tronc  du 
^yoipathiquc  et  le  soulever,  et  c’est  à  ce  moment  précis  que  le  malade 
®ccusa  une  douleur  dans  les  dents  inférieures,  mais  surtout  au  niveau 
do  l’angle  maxillaire.  Elle  ne  disparut  complètement  que  le  cinquième 
Jour  après  l’opération. 

nous  paraît  intéressant  de  faire  remarquer  ici  qu’un  des  malades  de 
^oid  et  Eclcstein  se  plaignait  après  une  résection  du  sympathique  cervical 
8®Uche  pour  angine  de  poitrine  pendant  des  semaines  d’une  douleur  vive 
niveau  de  l’angle  du  maxillaire  inférieur  ;  mais  ces  auteurs  ayant  opéré 
®Uüs  anesthésie  générale,  il  est  impossible  de  savoir  à  quel  moment  pré- 
elle  a  débuté;  toutefois,  nous  savons  qu’elle  existait  dès  la  fin  de  la 

‘’^fcosc. 


La  douleur  qui  suit  le  tiraillement  du  ganglion  étoilé  surtout  à  gauche 
localisée  dans  la  région  précordiale,  si  avant  tout  la  partie  inférieure 
**  ganglion  est  irritée;  les  douleurs  s’irradient  parcontre  vers  le  bras,  si 
pinçons  surtout  le  |)ôle  supérieur  du  ganglion  cervico-thoracique, 
électrisation  reproduit  ces  irradiations  d’une  laçon  très  nette. 

Dans  certaines  observations,  nous  trouvons  d’ailleurs  mentionnées  ces 
'^^'leurs  provenant  du  ganglion  étoilé  ;  ainsi  Jonnesco  nous  dit-il  dans  le 
'^'^'^ipte  rendu  de  sa  première  opération  pour  angine  de  poitrine  qu’au 
^  onient  où  il  palpait  le  ganglion  étoilé,  le  malade  accusait  une  violente 
®^leur  dans  le  bras  gauclie.  La  même  constatation  avec  en  plus  la  douleur 
*^^o>'diale  a  été  faite  par  Horchard. 

"lais  l’irradiation  douloureuse  vers  le  bras  est  surtout  nette  quand  on 
'^aeles  rameaux  communicants  qui  se  jettent  dans  le  ganglion  étoilé. 
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Nous  pouvons  dire  à  l'heure  actuelle  avec  certitude  que  le  tiraillement  ou 
l’irritation  électri<(ue  du  dernier  rameau  communicant  cervical  occasionne 
une  douleur  localisée  par  le  malade  au  niveau  de  l’angle  inférieur  de  l’onio- 
])late.  L’excitation  du  rameau  immédiatement  sus-jacent  montre  une  pro¬ 
jection  douloureuse  vers  le  bras. 

A  ce  point  de  vue,  un  de  nos  malades  est  particulièrement  instructif.  H 
s  'agissait  de  ce  jeune  mutilé  de  guerre  auquel  pour  un  moignon  doulou¬ 
reux  d'avant-bras  nous  avons  fait  une  section  des  rameaux  communicants 
Cet  homme  accusait  des  douleurs  très  violentes  : 

1"  Dans  tout  le  bras  et 

2“  En  un  point  assez  limité  au  niveau  de  l’angle  inférieur  ]de  l’onio- 
plate. 

Chaque  fois  qu’au  cours  de  rintervention,  nous  lui  touchions  son  dernic*' 
rameau  communicant  cervical,  nous  lui  éveillions  la  même  douleur 
(|u'il  ressentait  spontanément  au  niveau  de  l’angle  inférieur  de  l’omo¬ 
plate  ;  en  pin(,'ant  le  rameau  communicant  sus-jacent  on  reproduisait  ses 
douleurs  brachiales  ;  rinfiltration  anesthésique  supprima  aussitôt  ces 
deux  sortes  de  douleurs  et  la  section  des  rameaux  amena  la  guérison  défi" 


De  ce  (|ui  |)récède,  nous  conclurons  : 

Le  sympathique  cervical  chez  l’homme  possède  une  sensibilité  propre! 
celle-ci  a  une  topographie  toute  particulière. 

Au  ganglion  supérieur  et  au  tronc  de  la  chaîne  cervicale  correspond 
une  irradiation  versla  face,  vers  l’oreille  et  le  maxillaire  inférieur  surtout- 

Le  ganglion  étoilé  dans  sa  partie  inférieure  a  sous  sa  dépendance 
région  précordiale  et  dans  sa  partie  supérieure  le  bras. 

Le  dernier  rameau  communicant  cervical  est  en  relation  avec  un  teiT*' 
loire  très  limité  situé  au  niveau  de  langle  inférieur  de  l’omoplate,!® 
rameau  communicant  CO  avec  tout  le  bras. 

Ces  irradiations  douloureuses  du  sympathique  cervical  méritent  d’ath' 
rer  l'attention  des  médecins  ;  aussi  voulons-nous,  pour  terminer,  voU* 
rapporter  très  brièvement  un  cas,  où  leurconnaissance  nous  a  permis  d’a®' 
river  à  un  diagnostic  très  précis. 

11  s’agissait  d’un  Polonais  de  31  ans  qui  sc  plaignait  depuis  plusieurs 
mois  de  douleurs  assez  vives  à  3  endroits  ;  au  niveau  de  la  région  précoi” 
diale,  au  niveau  du  bras  et  en  arrière  au  niveau  de  l’omoplate  gauche. 

Pour  ces  douleurs,  il  était  allé  consulter  au  mois  de  décembre  dernier^ 
un  dispensaire  interallié  à  Paris,  où  on  constata  une  aorte  un  peu  élarg'®’ 
la  syphilis  était  niée  et  le  Hordet-Wassermann  était  négatif;  malgré  cd® 
on  conseilla  un  traitement  d’épreuve  (|ui  d’ailleurs  ne  bit  pas  applitl'*^' 
Sur  CCS  entrelaites,  le  malade  vint  à  Strasbourg  et  nous  fut  adressé  pa® 
cliniiiue  Médicale  A. 

Outre  une  scoliosecervico-dorsale  qui  ne  pouvait  expliquer  lesdouleU*® 
ressenties  par  le  malade,  nous  n’avons  rien  constaté  d’anormal  chez  laj’ 
Mais  la  topographie  typicjue  de  ses  douleurs  nous  lit  envisager  la  possib> 
lité  d’une  origine  sympathique,  et  la  radiographie  nous  ayant  montré  o 
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irrégularités  dans  la  disposition  des  dernières  apophyses  transverses  cer¬ 
vicales,  nous  décidâmes  d’intervenir. 

A  l’opération,  nous  vîmes  qu’un  des  derniers  rameaux  communicants 
cervicaux  chevauchait  nettement  une  apophyse  transverse  qui  avait  perdu 
sa  direction  primitive  et  se  dirigeait  maintenant  nettement  en  avant,  for- 
'ïiant  ainsi  une  saillie  assez  considérable. 

A  la  pince  gouge,  nous  avons  abattu  cette  saillie  et  nous  nous  en  som¬ 
mes  bornés  là.  Peu  après  l’opération,  les  douleurs  dans  le  bras  disparu¬ 
rent,  celles  de  la  région  précordiale  persistent  encore  ;  mais  l’opération 
est  dedate  trop  récente,  elle  eut  lieu  il  y  a  quelques  jours  seulement,  pour 
que  nous  puissions  parler  d’un  l'ésultat  définitif.  Ajoutons  que  ce  malade 
dont  le  sympathique  n’a  pas  été  autrement  lésé  que  par  quelques  tiraille¬ 
ments  au  cours  des  manœuvres  opératoires,  présente  néanmoins  depuis 
le  soir  de  l’intervention  un  syndrome  de  Dejerine-Klumpke  évident. 
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^II.  —  Essai  sur  un  syndrome  des  voies  vestibulo-spinales 

(présentation  d’un  malade),  par  M.  J. -A.  Barré. 

Résumé.  —  L’auteur  présente  un  sujet  dont  l’histoire,  l’exposé  de  l’état 
clinique  actuel  et  la  discussion  que  les  faits  semblent  comporter,  feront 
l’objet  d’une  étude  détaillée.  Voici  un  résumé  succinct  des  principaux  faits 

des  remarques  qui  ont  amené  M.  Barré  à  la  conclusion  provisoire  qu’il 
^  émise. 

Le  malade  qui  est  âgé  de  ü4  ans  a  été  pris,  il  y  a  un  an,  au  cours  d'une 
*vès  bonne  santé,  de  vertiges,  de  troubles  de  l’équilibre  et  de  la  marche, 
d’abattement  général.  Depuis 'cette  époque,  il  marche  lentement  et  « 
Petits  pas  et  se  sent  porté  vers  la  gauche  ;  au  lit,  ses  membres  inférieurs 
‘Conservent  une  activité  normale,  mais  dès  qu’il  veut  se  tourner  ou  se 
•^rnttre  debout,  il  doit  lutter  contre  une  gêne  très  marquée  ;  le  contraste 
®at  frappant  entre  l’état  de  sa  motilité  au  lit  et  debout  :  il  existe  un  état 
P'’ononcé  d’astasie-abasie.  Le  déficit  moteur  n’intéresse  que  certains 
'’^Uscles  de  la  racine  des  membres,  du  membre  inférieur  gauche  tout  spé- 
‘C'alement. 

R’examen  clinique  nedénote  l’existence  d'aucun  signe  d'une  lésion  pyra- 
'^'idale,  d’aucun  trouble  extrapyramidal  (de  la  série  striée),  d’aucun  trouble 
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cérébelleux  ;  l’hypothèse  de  «  syndrome  pseudo-bulbaire  »  ne  peut  être 
défendue,  pas  plus  que  celle  de  «  bulbaire  »  aux  sens  ordinaires  de  cette 
expression  ;  le  diagnostic  d’«  état  lacunaire  »  est  surtout  une  étiquette  ana¬ 
tomo-pathologique  à  laquelle  on  ne  peut  se  rattacher,  quand  on  cherche  à 
faire  un  diagnostic  topographique  précis. 

Or,  tout  un  ensemble  de  troubles  permettent  de  penser  à  l’existence  d’un 
syndrome  vestibulaire,  mais  d’un  syndrome  vcstibulaire  partiel  inté¬ 
ressant  non  les  voies  périphériques,  non  les  voies  centrales  ascendantes 
mais  les  voies  descendantes  et  très  particulièrement  les  voies  vestibulo" 
spinales  gauches.  C’est  au  diagnostic  de  lésion  de  ces  voies  que  s’arrête 
actuellement  l’auteur. 

Les  voies  vestibulo-spinalcs  sont  assez  bien  connues,  mais  leur  expres¬ 
sion  pathologique  l’est  beaucoup  moins  ;  l’essai  de  l’auteur  pourra  apporter 
une  contribution  à  sa  connaissance. 

Au  cas  où  l’étude  du  malade  présenté  serait  discutable  dans  la  conclusion 
proposée  parl’auteur,  elle  attirerait  au  moins  l’attention  sur  l’utilité  ([u’ily 
a  à  préciser  les  condilions  éliolopiqiies  de  lu  démarche  à  pelils  pus,  à  souligné'' 
le  rôle  des  lésions  de  l’appureil  nestibidaire  dans  lu  délermination  du  ciirieaX 
sgndrome  asiasie-abasie,  et  à  montrer  l’intérêt  que  peuvent  comporter 
certains  syndromes  veslibnlaires  partiels  ([ui  ne  se  manifestent  pas  pa*" 
les  signes  classicpies  ou  les  indicateurs  habituels  de  ces  syndromes. 


VIII.  —  'Vomissements  matutinaux  signe  précoce  et  long¬ 
temps  unique  d’une  tumeur  du  cervelet,  par  le  D'  Dreyfus-, 


Dans  la  symptomatologie  des  all’ections  du  cervelet  les  vomissements 
sont  très  souvent  observés,  lisse  manifestent  fréquemment  très  tôt  pour 
persister  pendant  toute  l’évolution  de  la  lésion  cérébelleuse.  Si  malgré 
cela  j’ai  cru  intéressant  de  vous  rapporter  le  cas  qui  fait  l’objet  de  cette 
communication,  c’est  parce  que  les  vomissements  ont  été  pendant  près 
d’un  an  l’uniciue  phénomène  se  répétantjde  façon  régulière  et  prescpie  iden- 
ti(|ue  jusqu’à  la  phase  finale. 

Il  .s’agit  d’un  petit  garçon  de  8  ans  1/2  qui  n’a  jamais  été  gravement 
malade  auparavant.  Au  début  de  janvier  1924  il  commença  à  vomir  1® 
matin  en  se  levant,  (pielquefois  aussi  à  l’école,  mais  jamais  raprès-nii<|' 
ni  pendant  la  nuit.  Fin  janvier  il  est  observé  pendant  lo  jours  à  la  Clini' 
([lie  infantile  de  Strasbourg  et  vu  par  les  clinicpies  ophtalmologique,  oto- 
rhinologicpic  et  stomatologi(|uc.  L’examen  fut  absolument  négatif.  Les 
vomissements  persistent.  Fn  juillet  un  nouvel  examen  des  yeux  est  com¬ 
plètement  négatif.  En  novembre,  comme  les  vomissements  continuent  à  S® 
répéter  presque  tous  les  matins  au  moment  de  se  lever,  on  m’amène  I® 
malade.  Un  examen  approfondi  donne  un  ré.sultat  absolument  négatif, 
même  l’observation  régulière  pendant  un  mois.  A  Noël  des  raisons  de 
famille  empêchent  le  malade  de  revenir  chez  moi. 

.lusqu’à  ce  moment,  c’est-à-dire  pendant  presque  un  an,  malgré  des  exa¬ 
mens  répétés,  aucun  symptôme,  excepté,  les  vomissements  du  matin.  Qu®'’ 
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je  revois  le  malade  le  3  février  1925,  c’esl-à-dire  après  six  semaines,  l’as¬ 
pect  a  complètement  changé.  A  une  époque  non  bien  déterminée  la  famille 
avait  remarqué  que  l’enfant  trébuchait  en  marchant.  Peu  à  peu  la  démarche 
devint  titubante . 

Quand  je  réexamine  le  malade,  je  remarc(ue  pour  la  première  fois  un 
nystagmus  horizontal  au  regard  latéral,  de  la  légère  ataxie  cérébelleuse  bi¬ 
latérale  plus  forte  du  côté  droit,  de  l’hémiasynergie  droite,  de  l’adiado- 
cocinésie  des  deux  côtés.  La  tète  est  continuellement  penchée  à  droite. 
Démarche  ébrieuse. 

Sous  mes  yeux,  au  bout  de  quelques  jours,  la  symptomatologie  cérébel¬ 
leuse  s’accentue  rapidement.  Presque  sous  nos  yeux  se  développe  une 
stase  papillaire  d’abord  plus  prononcée  à  droite  (Docteur  Hochstetter), 
augmentant  rapidement.  Ponction  lombaire,  le  malade  étant  assis  :  il 
s'éeoule  très  peu  de  liquide.  Pression  :  2(5 centimètres  d’eau  au  manomètre 
de  (Claude.  Pas  de  réaction  cellulaire.  Hordet-Wassermann  négatif,  de 
nièinc  dans  le  sang.  Radiographie  de  la  tête  négative. 

A  l’épreuve  de  Rarany,  hyperexcitabilité  bilatérale  avec  absence  de 
déviation  secondaire  de  l’index  et  des  bras. 

Un  traitement  antisyphilitique  énergique  est  sans  succès.  Comme  la 
stase  papillaire  augmente  et  que  la  vision  diminue,  le  malade  est  présenté 
au  chirurgien  (D'' Schambacher),  avec  le  diagnostic  de  tumeur  cérébelleuse 
englobant  le  vermisct  les  deux  hémisphères,  peut-être  avec  prédominance 
du  côté  droit. 

L’opération  est  faite  en  deux  temps.  Le  20  février  1925  trépanation  au- 
dessus  des  deux  hémisphères  cérébelleux  sans  ouverture  de  la  dure-mère. 
Une  ponction  lombaire  faite  avant  l’opération,  le  malade  étant  couché, 
donne  une  pression  de  18  centimètres  eau. 

Les  vomissements  cessent  après  la  première  intervention  qui  est  très 
bien  supportée.  Cin(|  jours  après,  deuxième  temps  :  mise  à  nu  du  cervelet, 
ponction  du  côté  droit  en  dirigeant  la  pointe  de  l’aiguille  vers  le  vermis. 
On  retire  3  centimètres  cubes  de  liquide  légèrement  sanguinolent.  On 
essaye,  par  incision  du  cervelet,  d’arriver  à  la  tumeur,  mais  vu  l’état  géné¬ 
ral  du  malade  l  intervention  est  interrompue  sans  avoir  abouti.  Quatre 
jours  après  les  vomissements  reprennent  et  deviennent  cette  fois-ci  conti¬ 
nuels.  L’état  s’aggrave  et  le  malade  meurt  le  lendemain. 

A  l’autopsie  nous  trouvon.s„  comme  vous  pouvez  le  voir  à  la  pièce  anato- 
nn((ue  présente,  la  conlirmation  du  diagnostic.  Il  s’agit  d’une  tumeur  en 
partie  liquéfiée  qui  s’étend  sur  les  deux  hémisphères  avec  une  grande 
poche  dans  la  partie  ventrale  du  vermis  là  où  il  est  tout  près  du  quatrième 
Ventricule. 

Je  crois  que  nous  pouvons  admettre  que  cette  partie  de  la  tumeur  a  dû 
‘ître  le  point  de  départ  et  ([ue  c’est  par  le  voisinage  du  quatrième  ventri¬ 
cule  et  du  centre  bulbaire  du  vomissement  que  le  symptôme  précoce  des 
Vomissements  matutinaux  s’explique.  On  comprend  facilement  que  cette 
Action  mécanique  se  soit  manifestée  surtout  le  matin,  quand  le  malade  en 

levant  changeait  de  position.  11  vient  à  l’appui  de  cette  hypothèse 
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qu’une  seule  fois  avant  l’opération,  à  la  suite  d’un  cahotement  dans  une 
automobile,  le  malade  a  aussi  vomi  l'après-midi. 

Il  est  en  tout  cas  très  intéressant  que  ce  symptôme  de  débutait  pu  exis¬ 
ter  isolément  pendant  près  d’un  an. 


IX.  —  Atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne,  sequelle 
tardive  d’encéphalite  épidémique,  par  L.  Rhys. 

L’observation  suivante  présente  une  particularité  peu  connue  de 
séquelles  d’encéphalite.  Elle  est  d’autant  plus  intéressante  que  nous 
avons  eu  l’occasion  d’étudier  la  malade  très  minutieusement,  pendant 
la  période  aiguë  de  la  maladie. 

Observation  prise,  au  moment  de  répisode  aii/në.  -  üni!  jriino  fillo  do,  Id  .ms  fut  prise, 
on  (lo  (loiiloiirs  dans  lo  bras  dndi,  do  tronblos  do  l’olal  ^tonéral  ot  il’iin  lioquct 

ndiollo  rpii  dura  1  1  jours.  |  )os  lo  !•'  Jour,  ollo  montra  do  la  diplopio  qui  dura  7  semaines. 
I.os  douleurs  se  propagèrent,  dès  le  jour,  au  bras  gauelio  où  elles  devinrent  très  vives, 
tandis  (pi’i.dles  disparurent  à  ilroilo.  Six  semaines  après  cotteépoquo,  te  bras  gauche  fut 
pris  d(ï  myoclonie,  en  même  temps  qu’ai)parul  de  la  somnolence,  qui  dure  S  jours,  ainsi 
(pic  des  secousses  involontaires  du  bras  gauche.  I.a  malade  remarqua  (|u’ellc  transpirait 
exagérément  du  bras  gauche  et  de  la  moitié  gauche  du  thorax.  On  constata  en  effet 
à  ce  moment  une  sudation  profuse  de  tout  le  membre  supérieur  gauche  et  de  la  partie 
gauche  du  thorax  jusqu’à  l’ombilic.  Sur  ces  parties, on  voyait  une  chair  de  poule  très 
prononcée  sur  le  thorax  et  le  mamelon  gauche.  Tous  ces  phénomènes  étaient  nette- 
imml  limités  à  la  ligne  médiane  du  thorax  et  du  dos  ;  la  face  gauche  montrait  les  miêmcs 
particularités.  L’épreuve  à  la  pilocarpine,  faiteà  celte  épo(|ue,  fit  apparaître  une  exagéra¬ 
tion  des  phénomènes  sympathiques.  Le  dermographisme  était  beaucoup  plus  vif  et 
plus  duridile  sur  l’hémithorax  gauche  ;  le  réflexe  mamelonnaire  étaitplus  vif  à  gauche. 
Il  y  avait  uni'  différence  de  la  pression  artérielle  aux  deux  bras,  bras  droit  sain  :  I  10  /70  i 
bras  gauidie,  :  malade  'M 170  ;  le  débit  sanguin  dans  le  bras  maladeélait  moins  grand. 

Les  réflexes  du  membre  sujiérieur  étaient  tousplus  vifs  à  gauche.  Le  Cîl  nettement 
polycinétiipie.  Le  bras  et  la  main  gauclies  étaient  le  siège  de  myocionics  fréquentes; 
les  membres  inférieurs  ne  présentaient  rien  de  particulier. 

L’i'xamen  oculaire  montra  une  panisie  de  la  NT»  paire  gauche. 

La  jionclion  lombaire  donna  :  albumine  O.’W  etgr.,  sucre  0,71,  cellules  3,0,  flordet- 
Wassermann  négatif,  jiression  38/28. 

Le  diagnostic  d’encéphalite  é|)idémique  était  évident. 

Evolution  ultérieure.  —  La  période  aiguë  passée,  la  malade  s’améliora  rapidement, 
mais  garda  dans  les  mois  qui  suivirent  des  myoclonies  dn  bras  gauche  et  une  sudation 
exagérée  à  ce  membre  et  à  la  partie  gauche  du  thorax,  pendant  4  mois  environ. 

Hien  d’aulre  ne  caractérisa  la  première  anni'C  qui  suivit  l’épisode  aiguë. 

Deux  ans  jdus  tard  (1021),  apparut  progressivement  un  strabisme  divergent  impoL' 
tani,  que  M.  Duverger  proposa  d’opérer,  et  ipii  lit,  avec  des  cas  semblables,  observés 
à  la  même  époque,  l’objet  d’une  communicationparcet  auteur  sur  le  «  strabisme  paraly 
tiipie  post-encéphalitiquc  »  [Iteriie  O.  y.  O.  Tome  I,  n"  4). 

Le  bras  gauche  était  redevenu  complètement  normal  jus(|u’en  ,1021  et  l’était  resté 
jusipi’en  1024. 

Kn  1024,  elle  devint  enceinte. 

l)(';jà  2-3  mois  avant  le  début  de  la  grossesse  elle  constata  que  le  V»  doigt  de  lu  main 
gauche  se  fl.'chissait  involontairement  sur  la  main  et  (pi’elle  ne  pouvait  plus  le  relever 
eomplétenienl.  l'eu  à  peu  le  4'  doigt  fut  pris  également. 

Mlle  avait  des  crampes  dans  les  doigts  4  et  6,  qui  par  instant  se  crispaient  et  se 
fléchissaient  spontanémeni .  Elle  n'a  jamais  (ui  de  douleur  dans  la  main  (d  le  bras.  Eeu 
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à  peu  clic  constata  que  la  main  maigrit  et  qu’elle  pouvait  moins  bien  se  servir  de  ses 
doigts.  Le  froid  augmentait  rôgulièrement  les  phénomènes. 

Au  cours  de  l’évolution  de  la  grossesse,  ces  troubles  moteurs  s’aggravèrent  considé¬ 
rablement,  surtout  dans  les  derniers  mois.  Elle  n’arrivait  plus  à  étendre  les  4»  et  5'  doigts. 
Elle  ne  pouvait  plus  rien  tenir  et  le  bras  était  le  siège  de  tremblements  constants.  Les 
petits  muscles  de  la  main  étaient  animés  de  librillations. 

Elle  n’eut  jamais  do  vertiges. 

L’examen  prati(iué  à  ce  moment,  donc  5  ans  après  la  période  aiguë,  révèle  les  symp¬ 
tômes  suivanls  ; 

Le  bras  gauche  montre  une  diminution  de  volume  qui  porte  sur  l’avant-bras  et  la  main. 

Avant-bras  :  diminution  do  1  /2  etm  en  haut 
—  —  3/4  »  en  bas. 

•Main  :  —  11/2  ». 

Diminution  de  la  tonicité  musculaire  de  l’avant-bras. 

On  note  <le  l’atrophie  musculaire  des  muscles  suivants  : 

Du  cubital  antérieur  gauche,  de  l’antithénar,  de  l’abducteur  du  5»  doigt,  des  inter- 
osseux  surtout  du  i)ouce,  du  muscle  adducteur  du  pouce,  et  du  thénar  également. 

Les  doigts  1  et  5  de  la  main  gauche  sont  tenus  en  flexion  sur  la  main.  On  voit  îles 
nwiwemcnln  cunslaiiln  nwolonlaires  dans  les  doigts  1,  2  et  3,  qui  produisent  l’adduc¬ 
tion  du  pouce,  la  flexion  légère  des  doigts  et  l’abduction  du  pouce.  Les  mouvements 
sont  composés  par  plusieurs  secousses  successives,  souvent  ils  sont  constitués  par  une 
seule  secousse.  Le  4'  doigt  est  animé  do  mouvements  très  rares  d’adduction  ;  le  5®  est 
libre  de  tout  mouvement. 

A  l’avant-bras,  on  voit  de  très  rares  mouvements  qui  produisent  parfois  une  ébauche 
de  supination  de  la  main.  On  constate  quelques  soubresauts  des  tendons  des  exten¬ 
seurs  des  doigts  et  des  interosseux,  surtout  de  l’inilex. 

L(!  biceps  a  également  des  s(icousscs  librillaires,  le  deltoïde  également. 

Mouvements  actifs  :  Impossibilité  de  redresser  le  5“  doigt,  dont  l’extension  est  limitée 
à  un  angle  de  105“  ;  le  4“  est  limité  à  145».  L’extension  prolongée  dos  doigts  exaspère 
les  mouvements  involontaires  indiqués  plus  haut. 

La  force  motrice  des  extenseurs  et  des  fléchisseurs  du  bras  est  normale.  La  malade 
fait  au  dynamomètre  à  droite  14,  à  gauche  8  kgr. 

On  constate  de  l’hyiierthermie  do  la  main  gauche  qui  est  moite. 

A  gauche,  la  contraction  idio-musculaire  est  abolie  sur  l’adducteur  V.  Le  réflexe 
cubito-pronatcur  est  diminué,  le  réflexe  radio-pronateur  presque  aboli  ;  le  réflexe 
tricipital  est  diminué  ;  le  C8  se  propage  aussi  aux  fléchisseurs  dos  doigts  4  et  5,  mais  son 
seuil  est  plus  élevé. 

En  somme,  on  trouve  une  diminution  des  réflexes  du  membre  supérieur  gauche. 
Les  réflexes  à  droite  sont  très  vifs,  nettement  i)Ius  vifs  que  normalement. 

Aux  membres  inférieurs  aucune  modilication  des  réflexes,  aucun  signe  pyramidal. 

La  sensibilité  est  troublée  à  la  main  gauche,  surtout  au  bord  cubital,  environ  jus- 
'in’au  tiers  inférieur  do  l’avant-bras. 


En  rcsunic,  cinq  ans  après  une  encéphalite  épidémique  —  caractérisée 
par  des  signes  myocloniques  et  des  troubles  sympathiques  (hyperhydrose, 
exagération  des  réllexes  sympathiques)  limités  au  membre  supérieur  gau¬ 
che,  —  apparaît  une  atrophie  du  type  Aran-Duchenne  typique,  avec  diminu¬ 
tion  des  réflexes  et  fibrillations  musculaires. 

Des  cas  analogues  ont  été  observés  par  d’autres  auteurs  :  L’atrophie 
hiusculaire  est  une  des  sequelles  les  plus  rares  de  l’encéphalite  épidémique. 

Achard,  dans  son  livre  (p.  117),  relate  l’amjotrophie  d’un  membre  supé¬ 
rieur  comme  manifestation  dans  la  période  aiguë.  Giilhmaim  cl  Kndelscki 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  Hjuin  1921)  relatent  un  cas  avec  sé([uclle  amyotro- 
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phique  du  type  Landouzy-Dejerine,  après  encéphalite  léthargique  qui 
remontait  à  5  ans.  —  J.  Frommcnl  et  E.  Genevois  (Lyon)  publient  le 
2  juin  1921,  à  la  Société  de  Neurologie,  un  cas  d’atrophie  musculaire  pro¬ 
gressive  myélopathique  après  encéphalomyélite  myoclonic|ue,  ayant 
débuté  par  une  atrophie  Aran-Duchenne  rappelant  la  sclérose  latérale  i 
l’alTection  prit  peu  à  peu  la  jaml)e  du  même  côté. 

Notre  cas  s’ajoute  à  ceux  publiés  par  ces  auteurs.  La  comparaison  des 
symptômes  du  début  avec  les  manifestations  tardives  nous  autorise  à 
faire  les  remarques  suivantes  : 

L’atrophie  Aran-Duchenne  indique  un  siège  médullo-radiculaire  de  la 
lésion.  Il  est  probable  cpie  cette  localisation  si  précise  est  en  rapport  avec 
les  symptômes  delà  période  aiguë,  à  savoir  ;  myoclonie  localisée  au  bras 
gauche. 

S’il  en  était  ainsi,  cette  observation  prouverait  que  certaines  myoclonies 
de  l’encéphalite  sont  d’origine  médullo-radiculaire,  ainsique  Bériel  l’a 
déjà  indicpié  et  comme  son  élève  llollet  le  soutient  dans  sa  thèse  (Trou¬ 
bles  radiculo-médullaires  de  l’encéphalite  épidémi(|uc,  Lyon  1920). 
Ces  auteurs  qui  étudient  l’encéphalite  à  sa  période  aiguë  surtout,  ne  cons¬ 
tatent  cependant  dans  cette  forme  basse  aucun  signe  de  déficit,  d’anes¬ 
thésie  ni  de  paralysie  ni  d’atrophie  musculaire. 

X.  —  Sur  le  syndrome  de  radiculo-névrite  aiguë  curable 
avec  dissociation  albumine  cytologique  du  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  (deux  observations),  par  (li:oiu;i:s  Guillain,  Th.  Al.\- 

.JOUANINK  et  PlîlUSSUN. 

Dans  une  communication  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris 
en  191(),  l’un  de  nous,  en  collaboration  avec  M.  J. -A.  Barré  (1),  aattiré  l’at¬ 
tention  sur  un  .syndrome  clinique  spécial  de  radiculo-névrite  aiguë  cura¬ 
ble  avec  dissociation  albumino-cytologiciue.  Nous  écrivions  alors  :  «Nous 
attirons  l’attention,  dans  la  présente  note,  sur  un  syndrome  clinique  que 
nous  avons  observé  chez  deux  malades,  syndrome  caractérisé  par  des 
troubles  moteurs,  l’abolition  des  réflexes  tendineux  avec  conservation  des 
réflexes  cutanés,  desjiaresthësies  avec  troubles  légers  de  la  sensibilité  objec¬ 
tive,  des  douleurs  à  la  pression  des  masses  musculaii’es,  des  modifications 
peu  accentuées  des  réactions  électri(|ucs  des  nerfs  et  des  muscles,  de  l’hy- 
peralbuminose  très  notable  du  liquide  céphalo-rachidien  avec  absence  de 
réaction  cytologique  (dissociation  albumino-cytologique).  (^c  syndrome 
nous  a  paru  dépendre  d’une  atteinte  concomitante  des  racines  rachidiennes, 
des  nerfs  et  des  muscles,  vraisemblablement  de  nature  infectieuse  ou 
toxique;  il  doit  être  différencié  des  radiculites  simples,  des  polynévrites 
pures  et  des  polymyosites.  »  Nous  ajoutions  que  ce  syndrome  spécial 

(I)  fluoiiGF.s  Guili.ain  ot  n.\tirié,  Sur  un  synilrumc  rio  raUicuIo-névrilc  avec 

liypiTalluiitiino.so  du  liquide  céphato-ractiidieii  sans  réactions  c(diulaires.  Hcinar(|ucs 
.sur  les  caractères  ciini(|ues  et  ‘'rapliiques  des  réflexes  t.(!ndincux.  tiullrlins  cl  Mémoires 
de  la  Sociélé  médicale  des  Hôpilaux  de  Earis,  séance  <iu  i3  octol)re  (916,  p.  1462. 
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n’avait  pas  un  pronostic  grave  et  guérissait  relativement  rapidement. 

Nous  apportons  aujourd’hui  à  la  Réunion  neurologique  de  Strasbourg  la 
relation  de  deux  observations  semblables  à  celles  qui  ont  été  l’objet  de 
notre  première  description. 


Observations  1.  —  M.  B...,  âgé  de  .'50  ans,  entre  à  la  Salpétrière  le 
9  avril.  Dans  les  antécédents  de  ce  malade  on  trouve  du  paludisme  con¬ 
tracté  à  la  Guyanne  lors  de  son  service  militaire,  mais  aucun  accès  nou¬ 
veau  depuis  1.')  ans  ;  il  a  fait  jadis  quelques  excès  d’alcool  ;  il  nie  la  syphi¬ 
lis  ;  il  a  eu  un  fort  rhume,  avec  angine  il  y  a  quelques  semaines,  sans  que 
d’ailleurs  il  ait  pour  cela  interrompu  son  travail.  Il  convient  de  noter  que 
parfois,  depuis  le  début  de  l’été  1923,  il  avait  remarqué  une  certaine  faiblesse 
des  membres  inférieurs  et  (|u'il  avait  assez  fréquemment  des  crampes 
douloureuses  dans  les  muscles  des  mollets  et  de  la  face  postérieure  des 
cuisses. 

Ce  malade  est  entré,  le  9  avril  1924,  à  la  Salpêtrière  pour  une  paralysie 
complète  de  quatre  membres  survenue  presque  soudainement  dans  la 
journée  du  (j  avril.  Il  était  occupéà  son  travail  qui  consistait  à  couper  des 
barres  de  fer  dans  une  usine  d’acier,  lorsque  tout  d’un  coup  il  ressentit 
au  niveau  des  mains  un  engourdissement  et  des  fourmillements  qui  lui 
l’endaicnt  dillicilc  l’acte  de  prendre  et  de  tenir  des  objets  pesants  ;  il 
continua  toutefois  son  travail  ce  jour  et  le  lendemain  matin.  L’après- 
fnidi  de  ce  lendemain  7  avril,  il  éprouve,  en  sortant  de  table,  une  impres¬ 
sion  encore  plus  marquée  d’engourdissement  des  membres  supérieurs 
et  inférieurs  et  ne  peut  que  très  diflicilement  se  lever  de  sa  chaise.  Le 
8  avril  au  matin,  il  se  réveille  complètement  paralysé  et  ne  peut 
cemuer  ni  les  membres  supérieurs  ni  les  membres  inférieurs  ;  de  plus  il 
éprouve  alors  de  violentes  douleurs  fulgurantes  dans  la  région  péri- 
anale. 

L’examen  de  ce  malade  nous  montre  la  symptomatologie  suivante. 

Paralysie  absolue  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  aucun  mouve¬ 
ment  n’est  possible.  Abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux  des  membres 
supérieurs  et  inférieurs.  Conservation  des  rétlexes  médians  (médio-pubien, 
Uiédio-sternal).  Réllexe  massétérin  normal.  Abolition  des  réllcxes  crémas- 
*ériens.  Conservation  des  réflexes  cutanés  plantaires  et  cutanés  abdo¬ 
minaux.  Réllexe  vélo-palatin  et  pharyngien  normal.  Diminution  des  sen¬ 
sibilités  tactile,  douloureuse  et  thermique,  du  sens  de  la  position,  de  la 
Sensibilité  vibratoire  aux  pieds,  principalement  aux  orteils.  Douleurs 
extrêmement  vives  à  la  pression  des  masses  musculaires  et  du  trajet  des 
b’oncs  nerveux  aux  membres  inférieurs  et  supérieurs.  Signe  de  Lasègue. 
Réactions  pupillaires  normales.  Absence  de  fièvre. 

Un  examen  électrique  (18  avril)  montre  que  tous  les  muscles  des  mem- 
bres  inférieurs  présentent  une  réaction  de  dégénéresceuce  partielle  légère, 
xaufle  muscle  court  fléchisseur  du  gros  orteil  (jui  présente  une  réaction  de 
^dégénérescence  à  peu  près  complète  à  droite  et  très  accusée  à  gauche.  Aux 
membres  supérieurs,  les  réactions  sont  à  peu  près  normales,  sauf  pour  les 
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extenseurs  des  doigts  qui  présentent  une  forte  hypoexcitabilité,  surtout 
aux  courants  brefs. 

Une  ponction  lombaire  est  pratiquée  le  7  avril  ;  l’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  donne  les  résultats  suivants  ;  tension  40;  albumine 
1  gr.  2;>  ;  réactions  de  Pandy  et  de  Weichhrodt  positives  ;  0,8  lymphocyte 
par  millimètre  cuhe  ;  réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction  du  ben¬ 
join  colloïdal  (K)1(K)2200222000. 

L’ensemencement  du  naso-pharynx  ne  montre  aucun  bacille  dipthé- 
rique. 

L’évolution  de  cette  radiculo-névrite  permit  de  constater  une  améliora¬ 
tion  rapide.  Huit  jours  après  son  entrée  à  la  Salpêtrière  le  malade  pou¬ 
vait  selever  et  fairequel(|ues  pas  dans  sa  salle,  puis  il  sortit  et  marcha  en 
s'appuyant  sur  une  canne.  Le  28  avril  il  était  capable  de  s’habiller  seul, 
mais  cependant  ne  pouvait  boutonnerles boutons  de  sa  chemise  ;  le  inem- 
hre  supérieur  droit  avait  fait  moins  de  progrès  et  l’écriture  était  impos¬ 
sible.  Aux  membres  inférieurs  les  extenseurs  avaient  récupéré  leur  puis¬ 
sance  d’action  alors  (|ue  les  lléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  étaient 
encore  délicients.  Les  muscles  du  tronc  étaient  encore  très  parésiés,  aussi 
étant  couché  il  ne  pouvait  prendre  la  position  assise  qu’avec  un  point  d’ap¬ 
pui.  Les  troubles  de  la  sensibilité  (fourmillements,  engourdissement, 
hypoesthésic  des  extrémités)  persistaient  à  cette  date. 

Le  31  mai  le  malade  marche  sans  canne,  se  lève  seul  et  s’habille  seul, 
les  troubles  sensitifs  ont  disparu  ;  l’abolition  des  réflexes  tendineux  per¬ 
siste. 

Une  ponctionlombaire  fut  praticjuée  le3  juin  ;  l’examen  de  liquide  cépha-  . 
lo-rachidien  montra  :  tension  41  ;  albumine  0  gr.  ôO  ;  réaction  de  Pandy 
positive,  réaction  de  ^^\Mchbrodt  négative;  3  lymphocytes  par  millimètre 
cuhe  ;  réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal 
00()(X)2222210()00(). 

En  août  le  malade  put  sortir  guéri  de  l’hôpital. 

Nous  avons  revu  ce  malade  en  février  1925,  il  avait  repris  sa  profeS' 
sion  et  n’avait  plus  aucun  trouble,  les  réactions  électriques  étaient  nor¬ 
males.  De  son  affection  subsistaient  encore,  comme  reliquats,  l’abolition 
des  réflexcstendincux  et  une  légère  hyperalbuminose  résiduelle  du  liqiiiJ® 
céphalo-rachidien. 

Obsiîhvaton  11.  --M.  U...,  âgé  de  57  ans,  est  entré  à  la  Salpêtrière,  1® 

24  juin  1924,  pour  des  troubles  nerveux  survenus  récemment.  Il  s’agd 
d’un  malade  sansantécédentspathologi(iues  intéressants,  n’étant  pas  syph*' 
lili(|ue,  n’ayant  j)as  fait  d’excès  alcooliques  ;  il  se  souvenait  avoireu  un® 
légère  pharyngite  15  jours  avant  le  début  de  son  affection  actuelle. 

Dans  la  nuit  du  2au  3  juin,  le  malade,  qui  alors  était  en  très  bonne  santé, 
faisait  un  travail  de  nuit  consistant  à  broyer  du  papier  dans  une  machin®' 
tout  d'un  coup  il  eut  une  impression féhrileet  trembla  durant  environ  un® 
demi-heure;  il  continua  son  travail  nocturne,  rentra  chez  lui  sans  éproU' 
ver  aucune  douleur.  Dans  le  courant  de  l’après-midi,  après  <|uelqU®® 
heures  de  sommeil,  il  voulut  se  lever  mais  en  fut  incapable  ;  en  mettant 
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les  pieds  sur  le  sol,  il  éprouva  une  violente  douleur  dans  les  deux 
membres  inférieurs,  douleur  constante  avec  des  paroxysmes  fulgurants 
irradiant  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse  aux  pieds.  Les  douleurs  per¬ 
sistèrent  les  jours  suivants,  de  l’impotence  fonctionnelle  apparut,  la 
marche  devint  totalement  impossible,  aussi  se  fit-il  conduire  à  l'Hôpital 
Cochin  d’où  il  fut  envoyé  à  la  Salpêtrière. 

L’examen  nous  montra  les  signes  suivants. 

Malade  très  amaigri.  Marche  très  lente  et  ditlicile.  Diminution  considé¬ 
rable  de  la  force  musculaire  de  tous  les  raccourcisseurs  des  membres 
inférieurs,  incapacité  absolue  de  résister  à  un  mouvement  provoqué.  Abo¬ 
lition  des  réflexes  rotuliens,  achilléens,  médio-plantaires,  tibio  et  péronéo- 
fémoraux  postérieurs  ;  abolition  du  réflexe  médio -pubien,  abolition  de 
tous  les  réflexes  tendineux  et  périostiques  des  membres  supérieurs.  Abo 
lition  des  réflexes  crémastériens.  Conservation  des  réflexes  cutanés  plan¬ 
taires  et  cutanés  abdominaux.  Conservation  du  réflexe  massétérin.  Dou¬ 
leurs  à  la  pression  des  masses  musculaires  du  mollet  et  des  cuisses,  signe  de 
Lasègue,  hypoesthésie  au  tact  et  à  la  douleur  au  niveau  des  pieds  ; 
sensibilité  profonde  normale.  Aucune  incontinence  d’urine,  maisest  obligé 
de  pousser  pour  uriner.  Aucun  trouble  de  la  face.  Réactions  pupillaires 
normales.  Tension  artérielle  12-8.  Température  normale. 

L’examen  électrique  fit  constater  aux  membres  inférieurs  une  légère 
hypoexcitabilité  pour  les  courants  brefs,  aux  membres  supérieurs  dans  les 
delto'ides  une  légère  ébauche  de  réaction  de  dégénérescence. 

Une  première  ponction  lombaire  faite  à  l’hôpital  Cochin  dans  le  service 
du  Professeur  Widal  avait  montré  1  gramme  d’albumine  avec  1  lympho¬ 
cyte  par  millimètre  cube. 

Unenouvelle  ponction  lombaire  fut  faite,  lc30  juin,àla  Salpétrière  dans 
notre  service  ;  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  donna  les  résultats 
suivants  :  tension  37  (position  assise)  ;  albumine  (f  gr.  ,ô6  ;  réactions  de 
Pandy  et  de  Weicbbrodt  négatives  ;  1,(5  lymphocyte  par  millimètre 
cube;  réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  collo'idal 
(KKKH)2222222()()()().  Réaction  de  Wassermann  du  sang  négative. 

L’ensemencement  du  naso-pliarynx  ne  montra  aucun  bacille  diphté¬ 
rique. 

L’évolution  de  cette  radiculo-névrite  aiguë  permit  de  constater  une 
amélioration  rapide.  Trois  semaines  après  son  entrée  à  la  Salpêtrière  le 
malade  pouvait  marcher  seul  sans  aucun  soutien  ;  toutefois  les  réflexes 
fendineux  étaient  encore  abolis.  Il  rentra  alors  chez  lui. 

Le  10  octobre,  ce  malade  est  revenu  à  notre  consultation,  il  était 
Complètement  guéri  et  travaillait  de  nouveau.  Tous  les  réflexes  étaient 
Normaux,  normales  aussi  les  réactions  électriques.  Une  ponction  lom¬ 
baire  fut  pratiquée  le  18  octobre  ;  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
ùiontra  :  tension  28  (position  assise)  ;  albumine  0  gr.  40  ;  réactions  de 
Pandy  et  de  Weicbbrodt  négatives;  1,4  lymphocyte  par  millimètre 
Cube  ;  réaction  de  Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  collo'i- 
dal  00(KKK»22211(KKHK). 
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Les  deux  observations  que  nous  rapportons  sont  absolument  compa¬ 
rables  à  celles  qui  nous  ont  permis,  en  1916,  avec  M.  J.  A. -Ilarrc,  d’attirer 
l’attention  sur  ce  syndrome  spécial  de  radiculo-névrite  aiguë  curable  avec 
dissociation  albumino-cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Dans 
nos  premiers  cas  et  dans  ces  cas  nouveaux  le  début  de  l’allection  est 
rapide  ;  le  syndrome  est  caractérisé  par  des  troubles  moteurs  atteignant 
les  membres  supérieurs  et  inférieurs  et  prédominant  aux  extrémités  de 
ceux-ci,  par  l’abolition  des  réflexes  tendineux,  la  conservation  des 
réflexes  cutanés,  des  paresthésies  avec  troubles  légers  des  sensibilités 
objectives,  des  douleurs  à  la  pression  des  masses  musculaires,  des  modi¬ 
fications  légères  des  réactions  électriques  des  nerfs  et  des  muscles,  des 
troubles  spéciaux  du  liquide  céphalo-rachidien  caractérisés  par  une  hyper- 
albuminose  sans  réaction  cytologique.  Dans  nos  deux  cas  actuels  nous 
trouvons  une  dissociation  albumino-cytologique  très  nette  (1  gr.  25  d’al¬ 
bumine  et  0  cellule  chez  le  premier  malade  ;  1  gramme  d’albumine  et 
1  cellule  chez  le  second). 

Dans  notre  premier  travail  nous  insistions,  avec  M.  J. -A.  Barré,  sur  ce 
fait  que  les  troubles  observés  chez  ces  malades  appartiennent  à  la  patho¬ 
logie  simultanée  des  racines  rachidiennes,  des  nerfs  périphériques  et  des 
muscles.  Les  caractères  des  troubles  paralytiques  prédominant  aux 
extrémités,  les  douleurs  des  masses  musculaires  à  la  pression  montrent 
la  participation  névritique  et  musculaire  ;  d’autre  part  l’hypcralbuminose 
du  liquide  céphalo-rachidien  témoigne  de  la  participation  méningo-radi- 
culaire.  Nous  pouvons  ajouter  aujourd’hui  à  la  dissociation  albumino- 
cytologique  du  li(|uide  céphalo-rachidien  observée  dans  cette  radiculo- 
névrite  spéciale  un  nouveau  caractère,  la  réaction  anormale  du  benjoin 
colloïdal.  Chez  les  deux  malades  dont  nous  apportons  l’observation  n 
cette  séance  nous  avons  constaté  avec  la  réaction  du  benjoin  colloïdal 
une  précipitation  dans  la  zone  méningitique.  Cette  précipitation  déviée 
vers  la  droite  se  voit  dans  des  affections  méningées  pouvant  s’accom¬ 
pagner  de  processus  de  désintégration  nerveuse. 

Ce  syndrome  cjuc  nous  avons  décrit  paraît  dépendre  d'une  infection 
spéciale  ;  il  ne  s’agit  pas  de  l’infection  diphtérique,  car  jamais  à  l’origine 
on  ne  constate  une  dijihtérie  antérieure,  les  ensemencements  du  rhino- 
pharynx  sont  d'ailleurs  chez  tous  nos  malades  restés  négatifs  au  point  de 
vue  de  la  présence  du  bacille  de  Lolller. 

Le  pronostic  de  ce  syndrome  ne  paraît  pas  être  grave.  Les  deux 
malades  (|ue  nous  avons  observés  en  1916,  avec  M.  J. -A.  Barré,  ont 
guéri  ;  nos  deux  malades  de  la  Salpétrière,  malgré  une  symptomatologie  de 
début  en  apparence  très  sérieuse,  se  sont  rapidement  améliorés,  et  tous 
deux,  exerçant  une  profession  manuelle,  ont  pu  reprendre  leur  travail- 

Syndrome  sclérose  latérale  amyotrophique,  expression 
initiale  d'une  tumeur  rolandique,  par  MM.  BAnnii;  et  Morin. 

Celle  communication  |)araîlra  comme  article  original  dans  le  numéro 
du  mois  de  mai  des  Annales  de  Médecine. 
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Société  clinique  de  médecine  mentale. 


Séance  du  16  mars  1925, 


Un  dipsomane  fugueur. 

MM.  Laigniîl-Lavastine  ut  Rodert  Largeau  présentent  un  fugueur,  dipsomania¬ 
que.  Les  fugues  et  les  impulsions  à  boire  surviennent  au  cours  d’états  de  légère  exci¬ 
tation,  en  rapport  avec  une  |)sychose  périodique.  Au  début,  los  fugues  étaient  isolées, 
l'on  précédé(!S  d’anxiété  :  le  malade  ressentait  un  besoin  impérieux  do  déambuler  ; 
Puis  peu  à  peu  le  caractère  des  fugues  s’est  un  peu  modifié.  Au  cours  de  l’excitation, 
'te  l’oupliorio  qui  accompagne  la  fugue,  le  malade  s’est  mis  à  boire.  La  dypsomanione 
Survient  à  l’heure  actuelle  (pi’au  moment  de  ses  fugues,  et  coïncide  nettement  avec 
t’état  de  légère  excitation  périodique.  Il  ne  s’agit  donc  point  ici  d’un  obsédé.  L’exa- 
•hen  du  système  vaso-sympatlii(pie,  chez  ce  malade,  a  montré  une  hyperexcitabilité 
•■fès  nette  de  l’ortho-sympathique  avec  inoxcitabilité  absolue  du  vaguo.  D’autre 
Purt,  le  traitement  par  lo  salicylate  de  géiiisérino  a  notablement  amélioré  l’état 
Psychique  du  malade,  on  accentuant  l’excitabilité  vagalo. 

nouveau  cas  de  rétraction  permanente  des  doigts  par  attitude  catatonique, 
par  MM.  TntonL  et  Vuillame. 

rtétraction  déllnitive  en  flexion  des  doigts  do  la  maingauche  consécutive  à  une  atti- 
*'Ude  catatonique  remontant  à  plusieurs  années  chez  une  démente  paranoïde  âgée  actucl- 
•ernent  de  4.'1  ans.  Possibilité  de  l’intervention  d’une  action  du  sympathique  sur  le  sar- 
“Oplasma  lequel  représente  l’élément  toniquedes  muscles,  opiniondeBotazzidéfenduepar 
^’iéron.  D’autre  jïart,  il  y  a  lieu  d’incriminer  los  lésions  des  centres,  en  particulier  celles 

cervelet  décrites  par  Dufour,  Kliiipcl,  Lhormitte  et  Claude,  en  raison  de  l’action 
'•u  cervelet  sur  lo  tonus  d’altitude.  Mais  aussi  il  faut  observer  que  tlans  plusieurs  cas  de 
‘^'itatonie  (Lhormitte,  Barbé)  il  a  été  trouvé  une  syringomyélie,  parfois  non  diagnosti- 
quée  clmiipiiuneiit.  1  rénel  et  Vuillame  avec  Guel  ont  observé  un  cas  do  ce  genre. 

Paralysie  générale  et  démence  précoce,  par  M.  Xavier  Abély. 

Il  s’agit  d’un  malade  (pii  a  présenté  il  y  a  sept  ans  un  syndrome  de  paralysie  générale, 
Honfjpn,^,  ])ar  les  réactions  humorales  et  qui  présente  actuellement  un  syndrome  hébé- 
Phréniquo  typique.  Les  troubles  do  la  jiarole,  surtout  maniérés,  sont  jiarticulièrcmont 
'^'d'ieux.  Les  troubles  affectifs  l’emportent  de  beaucoup  sur  les  troubles  do  l’intelli- 
8ence,  relativement  peu  importants.  La  mémoire  est  particulièrement  bien  conservée. 

*<*iVUE  NKUaOLÜülQUË.  —  T.  I|  N"  4,  AVlilL  1920. 
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Démence  précoce  syplülitique,  par  M.  L.  Mahchand. 

Une  malade,  à  l’âgo  do  34  ans,  présente  le  syndrome  de  la  démence  précoce  hébé- 
pliréni(|ue.  On  constate  l’absence  des  réflexes  rotuliens  et  acliillécns,  de  l’inégalité 
pupillaire,  le  signe  d’Argyll  itobertson  ;  la  réaction  de  Wassermann  est  positive.  Cet 
état  i)crsisle  sans  changement  les  aimées  suivantes.  La  réaction  de  Wassermann  prati- 
(piée  il  cin(|  reprises  reste  positive.  Actuellement,  <lix  ans  après  le  début  de  l’affection, 
même  état  démentiel  sans  troubles  de  la  parole  ;  Icssignes  iiliysiqiios  n’ont  subi  aucune 
modification.  Cependant  les  réactions  de  Wassermann  et  de  floculation  sont  négatives 
dans  le  sang  et  lo  liquide  céphalo-rachidien,  ainsi  que  les  réactions  do  Guillain  et  de 
Targowla  ;  alhumino  du  liquide  céiihalo-rachidien  0,25  ;  lymphocytose  i  six  éléments 
par  millimètre  cube. 

Accès  dromo-dipsomaniaques  chez  un  cyclothymique,  par  MM.  Maiichand, 
Dupouy  et  Montassut. 

Un  iisychasthénique  constitutionnel,  âgé  de  36  ans,  est  atteint  depuis  l’âgo  de  29  ans 
d’accès  dromo-dipsomaniaques  ainsi  caractérisés  ;  début  parunétat  d’excitation  intel¬ 
lectuelle,  puis  impulsion  à  déambuler  ;  la  conscience  est  conservée,  mais  le  malade 
assiste  à  ses  actes  en  spectateur.  Il  se  livre  en  même  temps  à  des  excès  alcooliques, 
n’interrompant  sa  marche  ([ue  pour  boire.  Sous  l’influence  de  l’alcool,  sa  mémoire 
s’obscurcit  ainsi  que  sa  conscience  et  quand  il  revient  à  lui  il  a  beaucoup  do  peine  è 
reconstituer  ce  qu’il  a  fait  pondant  ses  fugues.  Ajirès  la  crise  qui  a  une  durée  do  5  à  24 
heures,  sentiment  d’épuisement  et  de  tristesse,  puis  retour  à  l’état  normal. 

Activité  coordonnée  au  cours  do  fugues  épileptiques,  par  MM.  Toulouse, 
Mahchand  et  Montassut. 

La  cohérence,  la  coordination,  la  loghiue  aiqiarente  des  actes  au  cours  des  fugues  no 
doivent  pas  toujours  faire  rejeter  le  diagnostic  d’automatisme  ambulatoire  épileptiquO' 
Los  auteurs  ]irésrntent  une  malade  qui  est  atteinte  de  manifestations  psychiques  ainsi 
caractérisées  :  début  brusquede  la  fuguopar  unétalvertiginoux,absoncodemobile,  léger 
étatconfusionnel,  terminaison  brusque  do  la  fugue,  fatigue  psychique  consécutive.  La 
particularité  intéressante  est  la  conservation  de  iprelques  souvenirs,  la  tenue  suffisaDi" 
ment  correcte  do  la  malade  pendant  la  fugue  lui  permettant  d’éviter  les  accidents  oi' 
même  son  arrestation  dans  une  ville  aussi  mouvementée  (|uc  Paris. 


Société  de  Psychiatrie 


Séance  du  19  février  1925. 


Syphilis  du  névraxe  avec  délire  systématisé. 

MM,  Laionel-Lavastine  et  Pierre  KAHNprésenlontunomuladcatteintedosignesde 

paralysie  générale  avec  énorme  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  qui  rna®’ 
feste  en  outre  un  délire  systématisé  typique,  avechullucinations  variées,  idées  do  poi’*^ 
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®ution,  etc.  On  doit  se  demander  quel  rapport  pathogt  nique  existe  entre  ces  deux  syn¬ 
dromes. 

M.  IIeuybr  fait  observer  que  le  délire  existant  depuis  un  certain  temps  n’a  pas  le 
caraclère  épisodique  des  troubles  mentaux  qu’on  observe  au  cours  de  la  paralysie  géné¬ 
rale.  11  faut  tendre  cependant  ù  rattacher  le  délire  aux  lésions  cérébrales  ;  do  Cléram- 
bault  a  bien  montré  comment  les  délires  d’automatisme  se  développent  é  la  faveur  d’al¬ 
térations  organiques. 

M.  Arnaud  a  vu  jadis  un  délire  systématisé,  ayant  duré  3  années,  sans  aucun  signe  de 
lésion  organique  ;  mais,  quand  on  fit  l’autopsie,  on  trouva  une  méningo-eiicéphalite. 

M.  Laignel-Lavastine  ajoute  que  cette  malade  a  une  hérédité  chargée.  Il  est  donc 
possible  qu’indépendamment  de  ses  lésion.s  cérébrales  la  prédisposition  soit  intervenue 
pour  favoriser  le  délire. 


Délire  de  rêverie  et  automatisme  mental. 


Mm.  IIeuyer  et  Lamache  présentent  un  homme  qui  fut  arrêté  la  nuit  sur  lavoie  pu¬ 
blique  alors  qu’il  courait  avertir  M.  Herriot  qu’une  voix  lui  avait  annoncé  qu’on  vou¬ 
lait  l’ai 


A  l’examen,  cet  homme  paraît  présenter  un  double  syndrome;  d’une  part,  une  psy- 
ahose  hallucinatoire  chronique,  avec  hallucinations,  sensations  anormales,  idées  de 
persécution  auxquelles  il  s’ajoute  des  idées  de  filiation  en  affirmant  qu’il  est  l’enfant 
baturel  d’un  capitaine  de  Rabat  ;  d’autre  part,  une  activité  schizophrénique  de  l’esprit, 
*1®  l’autisme,  un  délire  de  rêverie  imaginative  par  lequel  lise  défend  contre  une  réalité 
*loi  no  lui  a  pas  été  favorable.  En  effet,  toujours  taciturne  et  concentré  sur  lui-même, 
a  malade,  après  un  vol,  fut  condamné  fi  3  ans  de  prison,  puis  incorporé  aux  bataillons 
'l’Afrique  d’où  il  revint  dans  la  misère.  11  fut  atteint  incidemment  d’une  pleurésie  avec 
liémoptysie. 


IIeuybr  pense  que  lodélired’automatisme  mental  est  conditionné  organiquement 
bbe  l’infection  tuberculeuse. 


M.  Georges  Dumas  ne  croit  pas  qu’il  existe  chez  ce  malade  une  psychosehallucina- 
boire  véritable.  Il  s’agit  bien  plutôt  d’un  délire  d’interprétation.  L’hallucination  qui 
Hb  arrêter  ce  sujet  semble  avoir  été  un  incident  épisodique  provoqué  par  la  misère  etla 
bbberculose. 

Mauiice  de  Fleury  ne  pense  pas  davantage  qu’on  puisse  baser  sur  cotte  hallu- 
'^‘bation  unique  |)our  diagnostiquer  une  psychose  hallucinatoire. 

IIbuyer  précise  que  le  malade  a  eu  d’autres  hallucinations  cénesthésiques,  en  parti- 
bblier  qu’il  prétend  subir  dos  influences,  qu’on  lui  impose  des  actes,  des  idées,  etc., 
“Us  symptômes  en  faveur  d’une  psychose  systématisée. 

ScELLiER  rappelle  combien  facilement  un  délire  d’influence  peut  être  simulé  par 
bbterprétation  du  malade. 

Delmas  croit,  au  contraire,  qu’il  s’agit  d’un  paranoïaque,  le  malade  possédant 
b  bianière  d’être  spéciale  de  cette  constitution  morbide. 

Chartier  émet  des  doutes  sur  la  sincérité  des  déclarations  déco  sujet  qui,  en  raison 
®  "en  passé,  doivent  être  considérées  comme  suspectes. 
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Essai  de  traitement  des  crises  anxieuses  par  le  calcium. 

M.  Tinul  prcso.nlc  une  temmc  qui  en  est  ii  sa  .3“criscfranxi6t6  etqiiiestpnsc  plusieurs 
fois  i)ui' jour  de  [laroxysines  iuixieux.  CoLlo  anxiùté  pouvant  GLrc  coiisidGrGu  comme  un 
syndrome  de  clioc,  on  lui  opposa  les  mGdicatiuns  anlichoc. 

Le  gardénal  a  eu  pour  effet  d’Gtaler  en  qmdtpie  sorte  l’anxiété,  de  transformer  les 
paroxysmes  aiyus  en  anxiété  permanente  atténuée. 

Le  sérum  de  cheval  a  suspendu  pendant  4  Jours  les  accès  d’angoisse  qui  se  sont  repro¬ 
duits  ensuite. 

Le  pyréthane,  qui  donne  do  bons  résultats  dans  la  migraine,  a  atténué  l’anxiété. 

De  même, le  novursénoben/ol  a  dindnué  losaocès,maispendant  quehiuos  jours  seule¬ 
ment. 

Le  chlorure  de  calcium  a  donné  les  meilleurs  résultats  :  50  centigr.  dans  5  cmc.d’cau 
on  injection  intraveineuse  produisent  une  sédation  immédiate  de  l’anxiété.  Une  injec¬ 
tion  quotidienne  supprime  les  paroxysim^s  pendant  15  jours.  A  ce  moment,  le  médica¬ 
ment  parait  moins  actif.  La  malade  contracte  une  grippe  durant  4  jours  qui  supprime 
de  nouveau  l’anxiété.  Les  injections,  reprises  depuis  10  jours,  ont  maintenu  la  cessation 
des  crises. 

M.  ScuLLiisii  a  injecté  jusqu’à  2  gr.  50  de  chlorure  de  calcium  à  une  grande  anxieuse, 
avec  tentative  de  suicide,  très  vagotonique,  chez  larpielle  la  compression  oculaire 
produisait  un  ralentissement  de  00  pulsations  à  la  minute,  ür  cette  haute  dose  n’a  donné 
aucun  résultat,  ni  contre  l’anxiété,  ni  contre  la  vagotoido. 

M.  Tinul  reconnaît  que,  pour  des  raisons  inconnues,  les  écliecs  sont  fréquents.  H  en 
est  do  mémo  ilans  l’excitation  maniaque  que  le  chlorure  de  calcium  calme  quclqueto'* 
ou  exagère  au  contraire.  Ce  qu’il  faut  retenir  do  ces  recherches,  c’est  que  de  toutes  les 
médications  antichoc  le  chlorure  do  calcium  paraît  le  plus  efficace. 

M.  Pierre  Kaiin  a  obtenu  de  bons  résultats  chez  deux  anxieuses  phobiques  par  l’asso- 
ciation  de  l’adrénaline  et  de  la  tricalcine. 

Les  médications  acidifiantes  dans  le  traitement  des  états  anxieux. 

M.  Ilené  Coknélius  a  traité  12  malades  anxieux  parle  chlorure  de  calcium  pris 
la  bouchi^  à  la  dose  de  1  à  4  gr.  et  par  le  chlorhydrate  d’ammoniaque  aux  mêmes  doses- 
Dans  tous  les  cas,  il  a  obtenu  une  atténuation  sensible  des  symiitôrnes  anxieux,  une  dis¬ 
parition  ou  un  espacement  îles  paroxysmes,  une  guérison  com[d6te  dans  les  form®* 
légères. 

Ces  résultats  s’expliquent  par  la  supi>ression  do  l’alcalose  sanguine,  excitante  dé 
système  nerveux,  et  fpi’on  constate  chez  les  anxieux,  On  peut  expliipicr  de  même  If*® 
bons  effets  do  la  médical  ion  acidifiante  signalés  dans  l’épilepsie  cl  la  tétanie  des  jeune® 
enfants. 

M  Tinkl  estime  qu’à  côté  de  l’action  chimif|ue  acidifiante,  il  faut  faire  une  part,  dan® 
les  résultats  obtenus,  à  l’action  de  choc,  qui  est  indépendante  de  la  composition  du 

M.  llAnxENBKno  a  expérimenté  le  chlorure  et  le  fluorure  do  calcium  chez  un  eef 
tain  nombre  de  comitiaux  -  non  seulement  il  n’a  pas  obtenu  d’amélioration,  mai® 
contraire  une  aggravation  des  accès.  M.  Dupotiy  a  constaté  les  mêmes  échecs  ave® 
le  lactato  de  chaux. 

D’autre  part,  l’acide  chlorhydrique,  l'acide  phosphorique,  l'acide  lactique,  oxpériin®** 
tés  également  dans  l’épilepsie  par  M.  llartenberg,  ne  lui  ont  pas  donné  de  résulta^® 
appréciables.  P.  MAnïEiNBEiiG. 
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Groupement  belge  d’études  oto-neuro-ophtalmologiques 
et  neuro -chirurgicales 


Séance  du  28  février  1925^ 


Deux  cas  de  névrite  optique  postencéphalitique,  par  IIiîNni  Coprr.z  [à  paraître 
iillériearcmcnl  dans  le  Journal  Ijolf'O  de  Neurol,  et  Psychiatrie  comme  mémoire  ori¬ 
ginal). 

Crises  de  contracture  spasmodique  verticale  du  regard  au  cours  du  Syndrome 
parkinsonien  postencéphalitique,  par  P.  BonniSMANS. 

Observation  d’un  malade  de  18  ans  chez  lequel,  depuis  1021,  se  développe  un  syn¬ 
drome  postencéphalitique  avec  hypertonie  généralisée,  mais  prédominant  à  droite  ; 
perte  des  mouvements  automatiques,  attitude  en  flexion,  signes  d’irritation  pyrami¬ 
dale  à  gauche. 

On  trouve  1,10  gr.  %o  do  sucre  et  0,52  %o  d’allmmine  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Pas  de  lymphocytose.  Le  H.  W.  est  négatif  dans  le  sang  et  le  liquide. 

Comme  troubles  oculaires,  absence  habituelle  mais  non  définitive  do  la  fonction  de 
Convergence  et  spasme  tonique  puis  clonique  des  droits  suiiérieurs  qui  survient  par 
accès  do  plusieurs  heures  do  durée  ;  il  arrive  que  la  crise  débute  par  un  spasmedes  droits 
inférieurs. 

En  mémo  temps  clonus  à  rytlimo  plus  rapide  des  paupières  supérieures.  L’occlusion 
des  yeux  atténue  la  crise.  Dévialion  légère  de  la  tête  en  flexion  ou  en  extension  selon 
•a  direction  du  regard.  Le  malade  conserve  toute  sa  lucidité  d’esprit.  U  s’agit  vraisem¬ 
blablement  d’un  processus  irritatif  atteignant  les  centres  supra-nucléaires  qui  prési 
dent  aux  mouvements  associés  dans  le  sens  vertical  et  dont  le  siège  se  trouverait  dans 
•a  région  des  tubercules  quadrijumeaux. 

®Pilepsie  jacksonienne  avec  aura  visuelle  et  hémianopsie  au  début  d’une 
Encéphalite  léthargique.  Névrite  rétrobulbaire  avec  syndrome  parkinsonien 
en  flexion,  par  Ludo  van  BoGAiinr. 

A  la  suite  d’une  encéphalite  léthargique  fruste  (diplopie  transitoire,  fièvre  fugace  et 
b%ère,  troubles  digestifs)  s’installe  un  syndrome  d’hypertension  crânienne  (céphalée, 
'’omissernents,  vertiges),  sans  papille  de  stase  cependant,  accompagnée  d’hémianopsie 
homonyme  avec  sensations  visuell(is  dans  le  cliamp  aveugle.  Bientôt  apparaissent  dos 
'irises  jacksonicnnes  gauches  typiques  débutant  par  >mc  aura  visuelle.  L’auteur  insiste 
la  parenté  de  ce  tableau  clinique  avec  celui  de  tumeurs  du  lobe  occipital. 

Tou.s  ces  phénomènes  sont  transitoires  et  disparaissent  au  cours  d’un  épisode  évo- 
*  itif  de  type  algo-myoclonique. 

Ultérieurement  avec  un  grand  syndrome  parkinsonien  s’installe  une  double  névrite 
''Hrobulbaire  (scotorne  central,  conservation  do  la  sensibilité  périphérique,  pupille 
^'apparence  normale)  avec  dissociation  inverse  du  signe  d’A.  Robcitson. 
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I.’iHuflo  anatomique  complète  qui  sera  publiée  ultérieurement  montre  qu’il  s’agissait 
d’une  oncéi)halitc.  L’auteur  insiste  particulièrement  sur  l’hémianopsie  transitoire  homo¬ 
nyme  (avec  sensations  visuelles  sans  hallucinations  vraies)  dans  l’hémiohamp  aveugle, 
qui  à  sa  connaissance  n’a  pas  encore  été  décrite  dans  l’encéphalite.  Il  souligne  tout  l’in¬ 
térêt  qu’ont  pour  l’étude  de  pareils  cas  au  point  do  vue  du  diagnostic  différentiel  avec 
certaines  formes  de  tumeurs. 

Prof.  n.  VEnnooGEN  insiste  sur  l’évolution  do  la  symptomatologie  de  l’encéphalite 
léthargique  et  sur  les  moyens  do  diagnostic  qui  peuvent  être  mis  en  œuvre  dans  l’ana¬ 
lyse  des  séquelles.  Il  insiste  sur  l’importance  rie  la  salivation  dans  les  syndromes  par¬ 
kinsoniens  postencéplialitiquos,  et  attache  moins  d’intérêt  aux  signes  oculaires  dont  la 
netteté  aurait  diminué  dans  les  cas  réramimruit  observés.  11  mot  en  garde  contre  les 
erreurs  qui  peuvent  résulter  dans  le  iliagnostic  des  complexes,  relevant  apparemment 
do  l’encé|dialitc  létliargique,  basésur  l’iiyperglycorachie,  et  il  cite  à  cet  effet  dos  obser¬ 
vations  d’urémiques  et  d’une  polynévrite  diabétique  avec  hypcrglycorachio  on  dehors 
de  tout  syndrome  postcncéphalitique. 

M.  L.  Van  Iîogaeut  confirme  les  données  ilu  !”■  R.  Verhoogenet  montre  que  dans  l'u- 
rémie  l’iiyperglycorachie  est  fonction  d’une  hyperglycémie  passagère  ou  définitive  et 
que  se.ule  l’étude  du  r.apport  hémo-méningé  du  glucose  pourrait  fournir  quelque  donnée 
précise.  Il  a  trouvé  dans  les  cas  étudiés  par  lui  ce  rapport  normal  et  met  à  son  tour  en 
garde  contre  la  tendance  .è  attribuer  une  valeur  exclusive  à  l’hyporglycorachie  dans 
le  diagnostic  étiologique  fl’un  syndrome  neurologique  complexe. 

M.  Laruf.lle  signale  qu’il  a  encore  observé  récemment  des  formes  typiques  analogues 
à  celles  de  1018;  il  pense  c[uo  le  fait  que  l’hyperglycorachio  se  rencontre  dansd’aulres 
syndromes  que  l’encéplialite  léthargique  n’enlèvo  rien  à  sa  signification. 

M.  lînBMEn  insiste  sur  les  grandes  difficultés  do  déterminer  les  limites cliniqiios  ac¬ 
tuelles  de  l’encéplialito  létliargique  ;  il  indirpic  tpi’il  ne  faut  attacher  è  l’hypcrglycO- 
rachie  do  valeur  qu’au  cours  dos  périodes  évolutives  et  qu’à  ce  moment  la  présence  de 
sucre  dans  le  liquide  est  un  précieux  élément  pour  le  diagnostic  différentiel  avec  les 
méningites. 

M.  Van  IloGAEn'r  rappelle  que  d’après  ses  observa  tlonsrhypurglycoracliic  peut  se  ren¬ 
contrer  ilans  des  formes  fixées  de  l’encéphalite  létiiurgiipie,  et  que  d’autre  part  dans  le® 
formes  méningées  l’Iiyperglycoracliie  est  loin  d’être  la  règle,  ü  croit  que  c’est  à  l’étude 
du  rapport  liénio-méuiiigé  du  glucose  qu’il  faut  s’adresser  pour  se  rendre  compte  de 
l’encéidialitc  létliargique,  s’il  y  a  une  modification  dans  le  métabulismc  rachidien  du 

M.  Van  Hogaert  indique  quoie  malade  n“2dontil  rapporte  l'observation  est  préci- 
Bémoiit  un  syndrome  parkinsonien  fixé  avec  hyperglycémie  légère  et  hypcrglycorachie 
proportionnelle. 

M.  DE  Stella  signale  les  analogies  entre  le  syndrome  do  Basedow,  syndrome  toxique, 
et  l’encéphalite  léthargique,  il  se  demande  si  l’hyporglycorachie  do  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  ne  relève  pas  d’un  processus  analogue  à  celui  do  l’hyperglycémie  adrénalinlque 
dans  le  Basedow. 


Angiospasmes  rétinien  et  cérébral,  par  II.  Coppez  et  F.  Biiemer. 

Un  jeune  homme  do  22  ans,  fils  do  paralytique  général,  atteint  d'une  lésion  mitrale 
ancienne  bien  compensée,  est  sujet  depuis  2  ans  ft  des  crises  d’amblyople  de  1’®#*' 
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gauche,  alternant  avec  des  accès  d’hèmiparésie  droite  de  très  courte  durée  avec  astè- 
réognosio  sans  troubles  do  la  sensibilité  superficielle.  Le  trouble  visuel  est  limité  à  une 
moitié  (l’inférieure)  ou  même  à  un  quart  du  champ  visuel  de  l’œil  gauche.  Il  est  précédé 
d’une  céphalée  sus-orbitaire  gauche.  En  dehors  de  ces  crises  do  fréquence  variable  (jus¬ 
qu’à  3  par  semaine),  la  vision  et  la  motricité  sont  normales.  L’examen  neurologique  est 
d’ailleurs  négatif. 

L’examen  rétinien  révèle  une  division  précoce  do  l’artère  centrale  de  la  rétine  de  l’œil 
gauche,  ce  qui  explique  peut-être  le  caractère  partiel  de  l’amblyopie  au  cours  de  ces 
crises.  Celles-ci  sont  selon  toute  vraisemblance  causées  par  des  angiospasmes  au  niveau 
de  la  rétine  et  de  la  corticalité  sensitivo-motrice.  On  sait  la  fréquence  des  troubles 
artéritiques  et  angiospastiqiics  au  cours  de  l’hérôdo-syphilis. 

Le  Bordot-Wassorman  du  sang  est  négatif,  mais  les  réactions  de  floculation  de  Sachs 
et  de  Meinicke  sont  positives.  Un  traitement  au  bismuth  en  cours  a  d’ailleurs  notable¬ 
ment  raréfié  les  crises. 

Hémianopsie  homonyme  permanente,  séquelle  de  migraûne  ophtalmique,  par 
F.  Bremer. 

Les  hémianopsies  fugaces  au  cours  de  la  migraine  ophtalmique  sont  d’observation 
banale.  Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  d’observer  une  hémianopsie  définitive  comme 
séquelle  de  migraines  ophtalmiques.  Cependant  une  demi-douzaine  de  cas  authen¬ 
tiques  ont  été  signalés,  notamment  par  Charcot  et  Oppenheim. 

Le  cas  présenté  est  typique.  Il  s’agit  d’une  dame  do  43  ans,  d’hérédité  fortement 
migraineuse,  elle-même  grande  migraineuse  depuis  l’adolescence  (crises  classiques 
d’hémlcrànie  nauseuse,  symptftmes  végétatifs  caractéristiques,  atténuation  des  crises 
pendant  les  périodes  d’allaitement  de  5  enfants  bien  portants). 

Los  premières  crises  de  migraine  ophtalmique  sont  survenues  il  y  a  un  an  et  se  sont 
feproduites  presque  quotidiennement  pondant  3  semaines,  puis  ont  disparu  définiti¬ 
vement,  laissant  comme  séquelle  une  hémianopsie  homonyme  gauche  complète,  res¬ 
pectant  comme  c’est  do  règle  la  vision  centrale.  L’examen  oculaire  (D'  M.  Danis)  n’a 
fien  révélé  do  notable  en  dehors  de  l’hémianopsie.  A  signaler  le  fait  intéressant  que 
les  crises  do  scolomo  scintillant  hémiopiquo  furent  toujours  précédées  d’hallucinations, 
bémiopiques  également,  véritables  auras  visuelles  consistant  on  la  projection  extrême¬ 
ment  précise  et  vivante  de  souvenirs  visuels  presque  toujours  très  anciens. 

En  dehors  de  sa  migraine,  la  malade  est  parfaitement  bien  portante.  Son  système 
cardio-vasculaire  notamment  est  tout  à  fait  normal.  L’authenticité,  de  la  migraine  vraie 
h’est  pas  douteuse.  L’importance  des  angiospasmes  cérébraux  et  méningés  dans  la 
Pathogénic  de  la  crise  de  migraine  est  reconnue  depuis  longtemps.  Un  cas  comme  celui- 
ci  témoigne  de  l’intensité  cl  de  la  durée  que  peuvent  avoir  ces  spasmes. 

Il  est  intéressant  do  rapprocher  ces  angiospasmes,  de  la  migraine  vraie,  des  angio¬ 
spasmes  d’autre  nature  comme  ceiA  du  cas  précédent  et  d’autre  part  du  syndrome  épi¬ 
leptique  dans  le  déterminisme  prochain  duquel  on  tend  do  plus  en  plus  à  faire  intervenir 
des  vasoconstrictions  cérébrales. 

La  communauté  do  leurs  mécanismes  palhogéniquos  explique  l’analogie  parfois  très 
grande  do  ces  syndromes  qui  reconnaissent  des  causes  étiologiques  très  dissemblables. 
Les  particularités  anatomiques  et  fonctionnelles  dos  vaisseaux  cérébraux  (artères  ter- 
■hinales  dépourvues  de  vasomoteurs)  rend  compte  de  leur  susceptibilité  aux  différentes 
Causes  d’angiospasmos  et  de  la  gravité  que  peuvent  présenter  ceux-ci. 

ï^oux  cas  d’acromégalie  opérés,  par  J.  Moreau.  [Priscnlaiion  remise  à  une 
séance  ullérieure.) 
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Contribution  à  l’étude  du  nystagmus  thermique,  par  13uys.  (Communicalion 
remise  à  une  séance  ullérieure.) 

Troubles  de  la  déglutition,  parésie  labio-glosso-laryngée,  syndrome  bulbaire 
probable,  par  Van  Güiiuciitun. 

11  s’agit  (l'un  malade  do  02  ans.  sans  antécédents. 

Il  présente  actuellement  des  troubles  de  la  déglutition, par  paralysiedes  constricteurs 
supérieurs  (iu  pliarynx,  de  la  paralysie  des  abducteurs  des  cordes  vocales,  de  la  parésie 
faciale  bilatérale,  do  la  parésie  do  la  langue,  de  la  parésie  do  l’oeulomotcur  externe 
gauche. 

Les  troubles  de  la  déglutition  se  sont  installés  liriisrpiement  apr(’!S  une  période  de 
douleurs  intenses  dans  le  cou  et  l’épaule  droite.  Los  autres  sympt(")mes  so  sont  dévelop¬ 
pés  progressivemcnl.  L’auteur  discute  le  diagnostic.  11  admet  l’existence  d’une  poliO- 
encéphalite  subaiguë  qui  pourrait  être  une  forme  anormale  d’encéphalite  épidémi(iue. 

M.  HuYS  montre  chez  le  malade  présenté  par  M.  Van  Gchuchten  le  tr(>s  curieux  syn¬ 
drome  d’itennobert  et  insiste  sur  sa  différenciation  avec  certaines  secousses  nystag- 
moïdes  provoquées. 

Troubles  vestibulaires  et  symptômes  nerveux  complexes,  par  Buys. 

Il  s’agit  du  malade  présenté  pur  le  Dr  Huys  comme  atteint  d’un  syndromode  Hcnne- 
bort.  Ce  malade  a  une  symptomatologie  nerveuse  d’interprétation  difficile.  Aspect  un 
peu  figé,  marche  raide  et  ébrieuse,  hypertonie  gauche,  exagération  des  réflexes  à  gau¬ 
che,  hypoesthésie  thermo-douloureuse  à  gauche,  troubles  cérébelleux  à  gauche.  L’au¬ 
teur  émet  rhy|)othèse  d’une  lésion  meseiicephaliqiK!  atteignant  à  droite  la  voie  pyra¬ 
midale,  les  voies  sensitives  et  le  pédoncule  céréb(dlcux  supérieurs  au-dessus  de  la  com¬ 
missure.  Ce  malade  a  souffert  il  y  a  4  ans  d’une  grippe  avec  hypersomnie  dont  il  ne  s’est 
jamais  complètement  remis.  Peut-être  faut-il  dans  ce  cas-ci  également  songer  à  la  possi' 
bilité  d’une  atteinte  d’encéphalite  épidémique. 
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L’Encéphalite  enzootique  du  cheval  (Maladie  de  Borna,  par  Raymond  Moussu 

cl  L.  MAnciiAND. Brochure  i  11-8®  de  72pagosavoc  18  figures  en  couleurs,  Vigot,  édit., 

Paris,  1924. 

La  maladie  do.  Borna  surtout  observée  à  l’étranger,  semble  plus  commune  en  Franco 
depuis  l’importation  répétée  do  chevaux  américains  au  cours  de  la  guerre.  Elle  se 
présente  sous  trois  formes  encéphalitique,  myélitique,  ou  mixte,  la  plus  commune 
il  s’agit  d’une  encéphalite  dont  les  lésions  portent  principalement  sur  les  cellules  ner¬ 
veuses  et  sur  les  capillaires,  les  méninges  étant  pou  touchées. 

La  maladie  a  été  considérée  jusqu’ici  comme  très  grave,  la  mortalité  ayant  atteint 
jusqu’à  90  %  dans  certaines  épizooties  ;  le  traitement  nouveau  institué  par  les  auteur, 
(injections  sous-cutanées  d’Iioxaméthylènetétramine)  réduira  considérablement  les 
pertes  en  chevaux. 

La  maladie  a  été  expérimentalement  reproduite  chez  le  lapin,  et  transmise  du  lapin 
au  cheval.  Elle  pré.sento  de  nombreux  points  do  similitude  avec  l’encéphalite  épidémi¬ 
que  de  l’homme.  On  peut  admettre  que  les  doux  virus  sont  très  voisins  ;  tous  deux  sont 
filtrants,  neurotropos,  et  se  propagent  dans  l’oncéphalo  on  cheminant  autour  des  parois 
des  pelils  vaisseaux  ;  tous  deux,  inoculés  au  lapin,  déterminent  une  méningite  aigue 
à  mononucléaires  i)rédominants  et,  après  plusieurs  pa.ssages  chez  cet  animal,  ces  virus 
Se  fixent  et  produisent  toujours  la  même  maladie.  E.  F. 

L’Innervation  périphérique,  par  le  Dr  IÎmiliî  Villigeb  (de  Bàle),  traduction  française 
par  Pierre  IIoff  (de  Genève). 

Cet  ouvrage  consacré  d’une  part  à  l’étude  des  nerfs  périphériques,  d’autre  part  à 
Celle  des  nerfs  sympathifpics,  nous  donne,  sous  une  forme  claire  et  simple,  un  examen 
schématique  do  cos  doux  système»  en  nous  résumant  leur  anatomie,  leur  physiolo- 
8ie  et  leurs  grand.»  syndromes  pathologiques. 

Si  la  plus  grande  part  est  donnée  à  la  description  anatomique  des  grandes  voies  de 
Conduction  motrice  et  sensitive  ainsi  que  de  leurs  voies  d’association  et  de  l’arc  réflexe, 
description  à  laquelle  fait  logiquement  suite  celle  des  douze  nerfs  crâniens  depuis  leurs 
Centres  encéphaliques  jusqu’à  leur  terminaison,  puis  des  nerfs  rachidiens,  est  adjointe 
Cependant,  pour  chacun  do  cos  .segments  do  l’arbre  nerveux,  une  rapide  revue  des  prin¬ 
cipaux  troubles  organiques  qu’entraînent  leurs  lésions  respectives.  Ces  rapiirocliements 
Constants  do  l’anatomie  nerveuse  et  de  sa  pathologie  projjrc,  exposés  simplement  et 
clairement,  sont  d’une  grande  utilité  pratique,  car  ils  expliquent  d’une  façon  frappante 
d’une  part  le  fonctionnement  normal  des  priiicii)alos  voies  nerveuses  et  d’autre  part 
^cs  grands  syndromes  courants  de  la  neurologie. 
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De  nombreux  sehémas  illustrent  et  éclairent  les  trajets  anatomiques  des  libres 
nerveuses,  des  centres  à  la  périphérie,  'ainsi  que  le  mécanisme  des  troubles  moteurs  ou 
sensitifs  de  tel  ou  tel  domaine  périphérique  suivant  les  sièges  divers  des  lésions  cen- 

Lo  même  plan  d'étude  anatomique,  physiologique  et  pathologique,  est  appliqué  dans 
la  seconde  partie  de  l’ouvrage  à  la  description  du  système  neuro-végétatif. 

■lACgUES  DE  Massary. 

Les  Psychoses  et  les  Frontières  de  la  Folie,  par  Hesnard.  (Bibliothèque  do  philo¬ 
sophie  scientifique  dirigée  par  le  D'  Gustave  le  Bon.)  Un  volume  in-1%,  avec  7  ligures. 
Ernest  Flammarion,  éditeur,  Paris,  1925. 

Dans  ce  livre,  préfacé  par  le  professeur  do  clinique  des  maladies  mentales  de  la  Fa¬ 
culté  de  Médecine  do  Paris,  l’auteur  décrit  sobrement  et  avec  puissance  les  grands  symp¬ 
tômes  do  la  folie  ;  il  rappelle  ensuite  les  hypothèses  qui  ont  été  tentées  pour  les  expliquer, 
puis  esquisse  une  théorie  personnelle  de  la  |)sychoso,  reflet  des  idées  scientifiques  ré¬ 
gnantes  sur  la  question. 

Enfin  il  consacre  un  long  développement  é  l’étude  do  cos  innombrables  étals  men¬ 
taux  placés  é  la  frontière  de  la  santé  mentale  et  de  la  folio  ;  déséquilibres  do  toute  sortOi 
anomalies  constitutionnelles,  perversion  sexuelle,  etc.,  —  ilont  les  pittoresques  repré¬ 
sentants  peuplent  les  cliniques  des  grandes  villes  consacrées  au  traitement  dos  «  inva¬ 
lides  mentaux  »  et  constituent  la  foule  des  tarés  psychiques  dans  laquelle  se  recrutent 
do  temps  à  autre  les  grands  psychopathes. 

Au  cours  do  cette  élude,  pleine  d’enseignemonis  pour  le  psychologue,  le  sociologue, 
le  criminologiste,  l’hygiéniste,  il  indique  quel  intérêt  hautement  humain  soulève  la 
question  des  relations  de  la  folie  avec  les  éternelles  hantises  de  l’humanité  que  sont  :  la 
Métapsychique,  la  Toxicomanie,  et,  sur  un  plan  supérieur,  ces  doux  passions  idéales  : 
le  Myslici.srae  religieux  et  l’Art.  R. 

Les  Tendances  Psychopathiques  constitutionnelles,  par  IIyvert.  Thèse  de  PariSi 
1924 

Etude  d’ensemble  dos  constitutions  morbides  classiques  :  tendances  émotives  ot 
anxieuses  —  tendances  cyclothymiques  —  tendances  perverses  et  mythomaniaques  — 
tendances  paranoïaques.  Chacune  des  tendances  n’est  [iresque  jamais  isolée  :  on  la* 
rencontre  le  plus  soiiventassociées.  1.,’uuleurétudio  des  constitutions,  nouvellement  dé¬ 
crites  ;  l(^s  adaptés  (eycloïdes  ou  syntones),  les  inadaptés  (scliizoïdos).  Il  s’agit  d’un 
exposé  moderne  de  l’ancienne  doctrine  des  tempéraments  dont  les  causes  profondes 
nous  échappent  encore,  mais  pour  los([uels  les  travaux  d’ordre  biologique  permettent 
d’entrevoir  pour  l’avenir  une  conception  plus  exacte  et  plus  claire.  R. 

L’Oreille  et  ses  rapports  avec  la  taille,  la  grande  envergure,  le  huste  et  le  pi0^ 
chez  les  Criminels,  parCiiAni.EsI’EiiRiER.  Maloine,  Paris,  1925  (avec  cinquante  illu9‘ 
trations). 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE  ET  HISTOLOGIE 

La  Culture  du  Tissu  Névrogllque  do  l’Ecorce  Cérébrale  «  in  vitro  ».  Contribution 
à  l’étude  de  la  genèse  et  des  fonctions  des  Cellules  dites  Amiboïdes.  (Cultura 
tcsutului  novroglie  al  scoartei  corobralo  in  uitm.  O  contributie  la  studiul  genesei 
si  functiunilor  cclulelor  nurnito  amiboide),  par  G.  Marinesco  (de  Bucarest)  et 
J.  Minea  (de  Cluj).  Spitatul.,  n”  I,  pag.  9-11,  janvier  1925. 

Les  auteurs  ont  pratiqué  leurs  recherches  sur  les  fragments  de  cerveaux  prélevés 
chez  les  jeunes  chats,  les  lapins  et  les  souris.  Ces  fragments  ont  été  cultivés  dans  le 
plasma,  dans  le  sérum  animal  et  physiologique.  Leurs  expériences  montrent  que  déjà 
après  2  heures  il  apparaît  des  changements  caractéristiques  des  cellules  névrogllques 
au  niveau  de  la  limite  de  la  substance  grise  avec  la  substance  blanche  et  surtout  dans 
Cette  dernière. 

Le  corps  de  ces  cellules  névrogliquos  possède  une  aflinité  très  grande  pour  l’or  (mé¬ 
thode  de  Cajal  —  sublimé,  chlorure  d’or). 

On  constate  sur  le  trajet  des  prolongements  primaires  et  secondaires  la  présence  do 
petits  ronflements  moniliformos.  Cette  altération  existe  habituellement  dans  les  cellu¬ 
les  situées  au  voisinage  des  vaisseaux.  Après  6  heures,  l’état  moniliforme  s’accuse,  les 
prolongements  cellulaires  sont  irréguliers,  gonflés  ;  les  phénomènes  de  clasmatoden- 
drose  ou  de  dendrolyse  apparaissent. 

Lorsque  la  lésion  est  plus  avancée  (8  h.  après  la  mise  en  culture),  tous  les  processus 
s’accusent,  l’hypertrophie  augmente,  le  nombre  des  cellules  en  clasmatodendrose  et  on 
éytolyso  augmente  également.  La  lésion  est  plus  ou  moins  insulaire,  car  il  y  a  des  zones 
Où  les  cellules  névrogliquos  conservent  leur  aspect  et  d’autres  où  les  prolongements  sont 
Pulvérulents  et  donnent  naissance  à  dos  corpuscules  nombreux  qui  siègent  sur  les  traces 
des  prolongements  dendrolysés.  On  n’observe  pas  de  tels  processus  dans  les  pièces  culti- 
'’ôos  dans  le  sérum  physiologique  ou  dans  le  sérum  animal.  Par  contre,  on  a  vu  quelques 
oellules  on  clasmatodendrose  sur  un  cerveau  de  chat  du  même  âge  que  celui  dont  on 
8  cultivé  les  fragments  do  cerveau. 

Les  auteurs  n’ont  pas  étudié  le  contenu  granulaire  des  cellules  des  amiboïdes,  mais 
8n  tenant  compte  (iu  fait  que  l’amiboïsme  est  une  fonction  active  avec  conservation  des 
propriétés  physico-chimiques  do  la  cellule,  ils  pensent  que  les  cellules  amiboïdes,  dont 
d’édifice  morphologique  se  détruit  progressivement,  sont  l’expression  d’un  phénomène 
decytolyse.  J.  Nicolesco. 

Quelques  recherches  sur  la  Gigantocytose.  (Câtova  cercetari  asupra  gigantoci- 
tozoi),  par  G.  Marinesco  et  Bistricianu  (de  Bucarest).  Spitalul.,  n»  1,  page  17-19, 
Janv.  1925. 

Los  autours  constatent  dans  le  cortex  cérébral  de  trois  sujets  âgés  et  dans  deux  cas 
de  microgyrie  l’existence  d’une  gigantocytose  de  certains  neurones. 

En  ce  qui  concerne  la  BigniAcation  de  cas  cellules  hypertrophiques,  les  auteurs  pensent 
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qu’il  s’agit  d’uno  excitation  nutritive  qui  exerce  son  action  sur  certaines  cellules  ner¬ 
veuses.  Par  conséquent,  dans  la  sénilité,  il  y  a,  en  dehors  do  phénomènes  régressifs 
connus,  des  phénomènes  progressifs  caractérisés  par  une  nutrition  plus  intense  de 
certaines  cellules.  J.  Nicolesco. 

Contribution  à  l'étude  Cyto-architectonique  de  l’Insula  de  Reil.  (Contributiun  i 
la  studiul  cito-architeotonioi  Insulei  lui  Reil),  par  G.  Mahinesco  et  M.  Goldstein 
(de  Bucarest).  Spilalul,  n»  I,  page  20-22,  janv.  1925. 

Résultat  de  l’examen  macro  et  microscopique  do  l’Insula  do  Reil,  pratiqué  sur  des 
fœtus  de  5,  7  et  9  mois,  chez  un  enfant  do  0  mois  et  aussi  chez  des  adultes. 

Les  auteurs  ont  noté  chez  le  fœtus  do  5  mois  la  bifurcation  du  sommet  de  l’Insula  en 
deux  l)ranchos  :  l’une  antérieure,  se  continuant  avec  le  l)ulbo  olfactif,  l’autre  postérieure  - 
avec  le  rhinencéphale.  Chez  un  hetiis  de  7  mois,  ils  ont  remarqué  que  le  gyrus  forni- 
catus  se  continuait  lui  aussi  .avec  le  bulbe  olfactif.  Ils  attirent  l’attention  sur  cette  rela¬ 
tion  similaire  do  l’Insula  et  do  la  circonvolution  calloso-marginale  avec  le  bulbe  olfac¬ 
tif,  ayant  on  vue  qu’on  trouve,  dans  cette  circonvolution,  ainsi  que  dans  l’écorce  de 
rinsula,  dos  cellules  fusiformes. 

Ensuite,  M.  et  G.  décrivent  les  diverses  di-spositions  en  couches  dos  différentes  ré¬ 
gions  de  rinsula,  la  structure  dos  zones  de  passages  vers  la  région  front, ale,  ainsi  que  vers 
le  rhinencéphale.  Chez  l’adulte,  ils  distinguent  deux  régions  insulaires  :  antérieure  et 
poslérioure.  J.  Ntcolesco. 

Quelques  recherches  sur  la  Microglie  à  l’état  normal  et  pathologique.  (Gàtova 
corcetari  asupra  microglioi  instaro  normal  si  patologicà),  par  G.  Marinbsco  et  TurA 
{<le  Bucarest).  Spilalul.,  n”  1,  page  .'1.3-.3fi,  janv.  1925. 

Los  autours  ont  étudié  les  changements  morphologiques  de  la  microglio  à  la  suite 
de  traumatismes  et  d’inhælions  de  l’écorce  cérébrale.  Ils  ont  constaté  ainsi  que  le 
microglio  y  est  très  sensible.  L(^s  cellules  rnicrogliquos  changent  de  forme,  le  protoplasma 
so  vacuoliso,  leurs  prolongermmts  deviennent  grossiers  et  toute  la  cellule  se  charge  de 
granulations  graisseuses  et  de,  produits  do  désintégration.  La  microglio  joue  un  réle 
phagocytaire  en  se  chargeant  de  produits  de  désintôgrationqu’cllo  transporte  jusqu’aux 
vaisseaux.  Ce  sont  là  les  propriétés  essentielles  do  la  microglie  qui,  après  avoir  rompl* 
ces  fonctions,  offre  dos  phénomènes  d’histolyse. 

En  .somme,  les  autours  confirment  les  données  de  Ilortega  sur  la  microglio  et  so  ral- 
iont  à  SOS  conceptions  quand  ils  admettent  l’origine  môsodormiquc  do  la  microglio. 

J.  Nicolesco. 
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Recherches  histo-chimiques  sur  le  rôle  des  Ferments  oxydants  dans  les  phéno¬ 
mènes  de  la  Vie  à  l’état  normal  et  pathologique,  par  G.  Maiunescü,  ylnnales 
d’Analomie  pathologique  médico-chirurgicale,  an  1.  n»  2.  p.  121-1G2,  mars  1924. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Circulation  Cérébrale  et  de  la  Tension  du  Liquide 
Céphalo-rachidien,  pur  René  Moncek,  Thé,se  de  Monlpcllier,  1924,  n"  81),  Iiniirimerie 
Firmin  et  Montané. 

La  circulation  cérébrale  est  dominée,  comme  l’a  établi  François  Franck,  par  la  loi  du 


ANAL  YSES 


509 


volume  constant.  Il  faut  donc  que  l’apport  sanguin  de  chaque  systole  soit  immédia¬ 
tement  contrebalancé  par  la  sortie  d’un  égal  volume  de  sang  veineux.  Cet  équilibre  s’é¬ 
tablit  par  l’intermédiaire  des  veines  cérébrales  ou  méningées  :  les  sinus,  logés  dans  des 
dédoublements  aponôvrotiques,  se  vident  par  action  de  la  pression  intra-pleurale. 

La  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  peut  être  due  à  la  sécrétion,  une  telle 
pression  supposant  l’élasticité  des  conduits  excréteurs  alors  que  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  se  trouve  dans  des  gaines  fibreuses  inextensibles.  Dos  raisons  d’ordre  méca¬ 
nique  et  d’ordre  expérimental  tendent  à  faire  admettre  que  c’est  la  tension  intracapil- 
lairo  qui  se  propage  au  liquide  céphalo-rachidien.  Cette  tension  int,facapilIairo  étant  en 
équilibre  entre  la  tension  artérielle  et  la  tension  veineuse,  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien  est  nécessairement  influencée  par  les  variations  de  ces  deux  facteurs. 

On  s’explique  ainsi  qu’une  augmentation  du  liquide  céphalo-rachidien  diminue  la 
masse  totale  du  sang  on  entraînant  une  déplétion  veineuse  cérébrale.  Inversement  les 
soustractions  de  liquide  céphalo-rachidien  entraînent  la  stase  veineuse  dans  le  cer¬ 
veau. 

Si  la  masse  du  ceryeau  augmente  (tumeurs,  abcès),  la  stase  veineuse  entraîne  l’hyper¬ 
tension  du  liquide  céphalo-rachidien.  J.  E. 

Hecherches  sur  la  Physiologie  du  Système  Nerveux  du  Foetus  humain,  par 

M.  Bolaffio  et  G.  Artom,  Archivio  di  Scienze  biologiche,  t.  5,  n“  3-4,  1924. 

Quelques  considérations  sur  les  théories  concernant  les  Localisations  des  Fonc¬ 
tions  Motrices  dans  la  Moelle  épinière.  (Gâteva  consideratiuni  asupra  toorûlor 
localizerilir  funotiunilor  motrice  in  maduon  spinarco),  par  G.  Marinesco  (do  Bucarest) 
et  l’ARiioN  (do  lassy).  Spilalul.,  n“  1,  page  G-9,  janv.  1925. 

Marinesco  et  Parhon  passent  en  revue  les  théories  dos  localisations  des  fonctions  mo¬ 
trices  de  la  moelle  épinière. 

Ils  analysent  la  théorie  musculaire,  la  théorie  segmentaire,  la  théorie  radiculaire,  la 
théorie  fonctionnelle,  la  théorie  téléologique  et  enfin  la  théorie  morphologique  telle 
qu’elle  a  été  conçue  par  Bolk,  Sherrington  et  dernièrement  par  Bertrand  et  van  Bogaert. 

Los  autours  s’appuyant  sur  les  recherches  do  Bolk,  Kappers  et  Tello,  sur  la  relation 
étroite  qui  existe  entre  le  dôvcloppomont  de  la  colonne  motrice  chez  l’embryon  et  son 
rapport  avec  le  développement  du  faisceau  longitudinal  postérieur,  pensent  qu’il  faut 
chercher  à  mettre  en  rapport  la  théorie  morphologique  avec  la  théorie  fonctionnelle. 

.1.  Nicolesco. 

Recherches  sur  les  Lignes  Hyperesthésiques  du  Corps,  6=  série,  par  Giuseppe, 
Calligaris,  lUvisla  di  Palulogia  nervosa  e  mentale,  t.  29,  fasc.  5-G,  1924  (118  pages). 

Recherches  sur  l’Elasticité  dos  Muscles  striés  à  l’Etat  d’ Activité.  I.  Position  de 
la  question  et  technique.  II.  Secousse  musculaire.  III.  Résumé  général  et 
conclusions.  Tétanos  artificiel,  par  F.  Marceau  et  M.  Limon,  J.  de  Physiologie 
el  de  Palh.  gén.,  t.  22,  n»  4,  p.  793-814  et  828-840,  oct.-déc.  1924. 

Un  Chapitre  d’Histoire  de  la  Physiologie.  La  conception  de  la  Durée  de  l’Ex¬ 
citation  au  xix»  siècle,  par  L.  Lapicque,  de  Psychologie,  t.  22,  n”  2,  p.  97-127, 
févr.  1925. 
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La  Rigidité  décérébrée  de  Sherrington  et  ses  relations  avec  la  Rigidité  mus 
culaire  d’ Origine  Pyramidale  et  extra- pyramidale  chez  l’homme,  par  F.- 
M.-R.  Walshu,  Encéphale,  t.  20,  n“  2,  p.  73-88,  février  1925  (3  planches). 

L’auteur  donne  une  observation  d’hémiplégie  double  déterminée  par  une  tumeur 
médiane  située  dans  l’espace  interpédonculaire,  occupant  donc  à  peu  prés  le  niveau 
de  la  lésion  qui  fait  l.a  rigidité  décérébrée  chez  l’animal  ;  les  signes  de  lu  rigidité  décé¬ 
rébrée  expérimentale  avaient  été  recherchés  et  mis  en  évidence  du  vivant  de  la  ma¬ 
lade.  A  propos  do  ce  cas,  l’auteur  fait  une  étude  comparée  do  la  rigidité  décérébrée 
expérimentale  et  des  autres  formes  do  spasme  tonique  chez  les  animaux,  de  la  spasmo- 
dicité  de  l’hémiplégie  et  de  la  rigidité  extra-pyramidale  ou  parkinsonienne  ;  sa  conclu¬ 
sion  est  que  la  spasmodicité  d’origine  pyramidale  présente  tous  les  caractères  de  la  rigi¬ 
dité  décérébrée  expérimentale  ;  par  contre  la  rigidité  parkinsonienne  en  diffère  tota¬ 
lement.  E.  F. 

Tumeur  Mésocéphalique  déterminant  l’attitude  de  Rigidité  décérébrée,  par 
A.  Radovici  et  S.  Draganesco,  Bull,  el  Mérn.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Buca¬ 
rest,  n»  7,  p.  173-177,  sept.  1924. 

De  l’Hypertonie  dans  les  lésions  du  Système  Psrramidal  et  extra-pyreimidal, 
par  V.-P.  Kousnetzov,  Encéphale,  t.  19,  n»  9,  p.  559,  nov.  1924. 

Contribution  à  l’étude  des  Troubles  Moteurs etiPsycho-moteurs»  dans  certaines 
formes  d’Hypertonie  Musculaire,  particulièrement  chez  les  Parkinsoniens, 

par  G.  TnÉTiAKOEF  et  A.  Paciieco  e  Silva.  Mémorias  do  Hospicio  de  Juquery,  Sao 
Paulo  (Brasil),  n“  1,  1924  (29  p.  fig.  Ilibl.). 

Les  manifestations  motrices  chez  cos  malades  apparaissent  indépendantes  du  psy¬ 
chisme  supérieur  et  affectent  des  relations  intimes  avec  l’exagération  de  l’automatisme 
des  mouvements.  A.  Lemaire. 

Considérations  sur  les  Réflexes  de  Posture  ;  leur  rapport  avec  la  Rigidité  et 
le  Tremblement  dans  le  Parkinsonisme.  (Consideratiuni  asupra  reflexelor  do 
postura  in  raport  en  rigidatca  si  tremurasturilodinParkinsonism),par  G.  Marinesco 
et  M'"«  Marie  Nicolesco  (de  Bucaresl).  Spitalul.,  n»  1,  page  30-33,  janv.  1925. 

Quatre  observations  cliniques  permettent  aux  auteurs  de  constater  les  faits  suivants  •’ 
1®  L’existence  chez  certains  malades  (parkinsonisme  postencéphalitiquc)  d’uno 
liémirigidité  sans  tremblement,  coexistant  avec  un  liémitrcmblement  du  côté  opposé 
sur  un  fond  do  rigidité  minime. 

2“  Les  réflexes  de  posture  sont,  en  général,  plus  exagérés  du  côté  plus  rigide,  de  môme 
la  durée  de  la  dôcontraction  posturale  est  beaucoup  plus  longue  de  ce  côté. 

3“  II  y  a  une  asymétrie  thermique  des  téguments  ;  la  température  est  plus  élevée  du 
côté  animé  de  tremblement. 

4“  La  percussion  mécanique  au  niveau  du  point  moteur  d’un  muscle  peut  déterminer 
assez  souvent  une  contraction  dont  la  dôcontraction  est  très  lente,  réalisant  un  carac¬ 
tère  myotonique  du  côté  plus  rigide.  Ce  phénomène  est  constatable  sur  la  région  où  lù 
décontraction  posturale  est  aussi  plus  durable. 

5“  L’administration  de  la  scopolaminc,  de  l’atropine,  fait  diminuerla  rigidité  et  les 
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mouvements  involontaires.  En  même  temps,  on  remarque  une  diminution  des  réflexes 
de  posture  et  surtout  de  la  période  de  décontraction  posturale.  En  somme,  ces  sub¬ 
stances  se  comportent  comme  des  agents  exlra-pyramidalotropes. 

Les  auteurs  sont  disposés  à  admettre  que  le  phénomène  de  plasticité  que  l’on  cons¬ 
tate  dans  la  catalepsie  de  certains  malades  atteints  d’encéphalite  épidémique  se  rap¬ 
proche  par  son  mécanisme  de  celui  qui  produit  certains  réflexes  de  posture  anormaux. 

Sans  doute  que  rigidité  et  tremblement  dépendent,  non  seulement  de  l’intensité  des 
lésions,  mais  surtout  du  siège  qu’elles  occupent. 

Il  est  vraisemblable  que  la  chronaxie  viciée  par  les  lésions  réalisées  par  l’encéphalite 
dans  les  centres  nerveux  est  à  la  base  des  modifications  do  physiologie  musculaire  citées 
plus  haut. 

En  somme  la  rigidité  musculaire,  les  réflexes  de  posture  exagérés,  l’augmentation 
de  durée  de  la  décontraction  posturale,  les  réactions  d’ordre  myotonique  sont  des  faits 
qui  s’imposent  à  l’esprit  par  leur  ensemble,  quoique  leur  mécanisme  intime  reste  en 
grande  partie  encore  assez  obscur.  J.  Nicolesco. 

Chorée  congénitale,  parL.  BABONNEixet  Maurice  Lévy,  Bull.  elMém.de  laSoc.méd. 
des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  41,  n“  6,  p.  229,  13  fév.  1915. 

Homme  de  51  ans  ;  les  mouvements  qu’il  présente  remontent  aux  premiers  mois  de 
•a  vie.  Quelle  est  leur  nature,  quel  est  le  siège  des  lésions  ?  L’affection  est  intéressante 
par  sa  rareté  et  par  les  questions  qu’elle  soulève.  E.  F. 

Quelques  remarques  sur  les  Tremblements,  par  Ladislas  Haskovec,  Encéphale, 
t.  20,  n“  2,  p.  110-117,  févr.  1925. 

On  observe  le  tremblement  dans  les  névroses,  dans  les  maladies  nerveuses  organiques, 
dans  les  intoxications  et  dans  les  maladies  infectieuses  ;  on  l’observe  comme  entité  par¬ 
ticulière  et  on  le  constate  accidentellement  chez  les  Individus  normaux.  L’auteur  donne 
Une  excellente  étude  des  tremblements  divers,  do  leurs  caractères  distinctifs,  des  phéno- 
hiènes  qui  les  accompagnent  ;  il  fait  ressortir  l’importance  sémiologique  du  tremble- 
dlent  et  insiste  sur  l’intérCt  qu’il  y  aurait  à  en  préciser  le  mécanisme. 


Remarques  sur  la  Contracture,  par  Ladislas  Haskovec,  Presse  médicale,  n»  6,  p.  81, 
21  janvier  1925. 

Excellonlo  étude  d’ensemble  des  contractures  de  toute  origine  (neurogène,  périphô- 
’’*que,  psychogène,  toxi-infectieuse,  myogène),  et  conditionnées  par  les  localisations 
iésionnelles  les  plus  diverses  (pyramidale,  extra-pyramidale,  etc.).  L’auteur  décrit 
ellcts  de  la  contracture  et  tonte  eVen  interpréter  le  mécanisme.  E.  F. 

®ttr  la  Contracture  Pyramidale  envisagée  dans  les  rapports  avec  les  autres 
Contractures,  parCh.  Foix  et  J.  A.  Ciiavany,  Presse  médicale,  n»  60,  p.  629,  26  juillet 
1924. 

Contribution  à  la  pathogénie  du  Diadiète  sucré  associé  à  l’Acromégalie.  (Contri- 
butiuni  la  patogenia  dlabetului  zahàrat  inlegatura  en  acromégalia),  par  G.  Marinesco 
si-  Paulian  (de  Bucarest).  SpilaluL,  n”  1,  page  11-15,  janv.  1925. 

Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  diabète  sucré  associé  è  l’acromégalie. 

Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  l'existence  des  lésions  du  sijsième  nerveux,  localisées 
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au  niveau  des  noyaux  du  luber  cinereum.  En  mémo  temps,  ils  exposent  l’Iiistopatho- 
logic  de  l’hypophyse,  du  pancréas  et  du  foie. 

M.  et  P.  rapprochent  les  faits  do  leur  observation  dos  conclusions  de  Camus,  Gour-. 
nay  et  Le  Grand  qui  ont  montré  que  les  lésions  do  la  région  infundibulo-tubéricnne 
peuvent  déterminer  l’apparition  du  diabète  sucré. 

Ces  faits  anatomo-cliniques  et  expérimentaux  permettent  aux  auteurs  do  penser  que 
le  diabète  acromégaliquo  est  dû  à  l’altération  dos  noyaux  du  tubor  cinereum,  qui  rè¬ 
glent  la  fonction  glycogénique  du  foie  par  l’intermédiaire  du  système  ganglionnaire]  et 
par  riiormono  sécrétée  par  les  îlots  do  Langorlians.  J.  Nicolesco. 

Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  Diabète  Acromégalique  avec  lésions  du 
Tuber  cinereum,  par  G.  Marinesco  et  E.  D.  Paulian,  Bull,  de  l'Académie  de 
Médecine,  t.  93,  n®  G,  p.  106,  10  février  1925. 

On  sait  depuis  longtemps  que  la  glycosurie  est  d’une  grande  fréquence  dans  l’acro* 
mégalio  ;  le  cas  actuel  montre  que  le  rôle  du  tubor  cinereum  dans  la  physiologie  patho¬ 
logique  du  diabète  acroinégalifiuo  est  indéniable.  Outre  des  lésions  do  l’hypophyse 
(adénome)  et  du  pancréas  (sclérose),  l’étude  anatomo-histologique  a  tait  ressortir  l’at¬ 
teinte  do  la  plupart  des  noyaux  du  tuber  cinereum  ;  on  doit  admettre  à  ce  niveau  l’exis¬ 
tence  d’un  contre  végétatif  réglant  le  métabolisme  du  sucre  dans  les  tissus. 

E.  F. 


Le  rôle  des  Noyaux  du  «  Tuber  cinereum  »  dans  le  Diabète  expérimental,  paf 

C.  I.  Urkciiia  et  I.  Nitescu,  Bull,  de  l'Académie  de  Méd.,  t.  93,  n®  7,  p.  188,  17  fév. 

1925. 

Pour  contrôler  les  rapports  du  pancréas  avec  le  contre  végétatif  du  tulior,  les  auteurs 
ont  pratiqué  l’extirpation  totale  du  pancréas  chez  des  chions  ;  il  s’ensuit  dos  lésions  dégé¬ 
nératives  importantes  du  lutyau  périventriculaire  ;  ce  noyau  serait  le  contre  tubérien 
régulateur  des  échanges  sucrés.  Dans  le  diabète  (le  riiuinme  le  noyau  se  montre  égale* 
ment  altéré.  Les  auteurs  ayant  aussi  constaté  la  lésion  du  lutyau  périventriculaire  du 
tuber  dans  un  cas  de  mort  par  congélation  se  demandent  s’il  no  joue  pas  un  rôle  dans 
la  thermogenèse  (hyputliermie  des  diabéticiues).  E.  K. 

Diabète  sucré  et  Abolition  des  RéQexes  rotuliens  (Dialuïtes  mellitus  og  rnanglcndo 

Patcllarreflekser),  par  Clir.  Gra.m  (iligslujsiùtalet),  Bibliolelc  fur  Laeycr,  juin  1924 

(V  ligO- 

L’abolition  dos  réflex(!s  rotuliens  tut  constatée  chez  G7  diabéticpios  sur  420;  mais  parffl* 
CCS  G7,  trente  avaient  une  raison  plausible  pour  l’abolition,  coma,  névrites,  alcoolisme» 
.syphilis.  11  ne  reste  donc  (pie,  37  cas  de  diabète  non  compliqué  (20  cas  graves,  17  cas 
légers),  soit  9  %  où  l’abolition  était  directement  la  conséiprence  du  diabète. 

L’auteur  pense  (lue  l’explication  de  l’abolition  se  trouve  dans  l’existence  d’une  né¬ 
vrite  ne  se  manifestant  (pie  [lar  l’affaiblissement  dont  lu  plupart  des  malades  so  plu'" 
gnent,  souvent  avant  qu’ils  sachent  qu’il  y  a  du  sucre  dans  leur  urine. 

George  E.  Sciiroeoer. 

Considérations  siu-  un  Syndrome  Post-Commotionnel  complexe,  par  Léon  BEni'i 
'l'Iicse  de  Monl/jellicr,  1923-1924,  n"  12,  Imprimerie  Firmin  et  Montané. 

13.  relate  l’observation  d’un  ancien  fantu.ssin,  victime  d’une  commotion  cérébrale» 
qui  s’est  présenté  à  l’examen  du  P»  Euzière  avec  un  syndrome  complexe  qui  comporte  • 
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Des  signes  cérébelleux  bilatéraux,  mais  prédominants  à  droite  ; 

Une  irritation  discrète  du  faisceau  pyramidal  (Oppentieim  à  gauche)  ; 

Des  crises  convulsives  à  caractère  nettement  comitial. 

Les  conditions  d’api)arition  de  ce  complexe  symptomatique,  l’existence  de  signes 
de  sympathicotonie,  d’asthénie  physique  et  psychique,  l’absence  de  syphilis,  permet¬ 
tent  d’admetrel’origine  commotionnolledu  syndrome.  B.  admet  que  la  commotion  s’est 
accompagnée  do  lésions  vasculaires  protubôrantiellos.  J.  E. 

Le  Réflexe  Solaire,  par  Hunri  Claude,  L.  Garrelon  et  D.  Santenoise,  J.  de 
Physiologie  et  de  Palh.  gén.,  t.  22,  n»  4,  p.  858-871,  oct.-dôc.  1924. 

La  recherche  du  réflexe  solaire  mérite  d’entrer  dans  la  pratique  courante  ;  alors  que 
le  réflexe  oculo-cardiaque  traduit  plus  particulièrement  l’excitabilité  du  parasympa¬ 
thique,  le  solaire  est  fonction  de  l'excitabilité  du  sympathique  ;  les  doux  recherches 
doivent  être  associées.  E.  F. 

Contribution  à  l’étude  du  Chimisme  Hémo-méningé.  Répartition  du  Glucose 
dans  le  Sang  et  le  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  Danitch,  Thèse  de  l' Univer¬ 
sité  de  Montpellier,  n"  4,  Imprimerie  «  L’Abeille  »,  Coopérative  ouvrière. 

En  dosant  le  glucose  par  le  procédé  de  Lewis  et  Benedicht  dans  le  sang  total  préala¬ 
blement  hémolysô,  déféqué  et  rendu  incoagulable  par  adjonction  du  mélange  oxalaté 
tluoruré,  Danitch  trouve  une  égale  répartition  entre  le  sang  total  et  le  plasma. 

En  se  mettant  à  l’abri  dos  influences  du  facteur  émotionnel  il  trouve  que  le  rapport 

gl^bse  s**'  ^  Derrien. 

Ce  rapport  est  abaissé  dans  certains  états  pathologiques,  les  méningites  aiguës  notam- 
hient,  et  se  relève  parallèlement  à  l’amélioration  clinique.  J.  E. 

Recherches  sur  l’Amylase,  la  Catalase  et  la  Peroxydase,  le  Pouvoir  tryptique 
et  antitryptique  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  quelques  Affections  du 
Système  nerveux,  par  S.  Draganesco  et  M'"»  A.'Lissievici-Draganesco,  Bulletin 
de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Bucarest,  n“  8,  p.  210-215,  oct.  1921. 

Apparition  d’Agglutinines  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien  au  cours  de  la 
la  Spirochétose  ictéro-hémorragique,  par  Auguste  Pet  itt.  Bull,  de  l’Académie 
de  Méd.,  t.  93,  n»  7,  p.  197,  17  févr.  1925. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

Rxiste-t-il  un  type  de  Cerveau  Microcéphalique  ?  (avec  une  observation  person¬ 
nelle),  par  Feruinando  Ugolotti,  Rivista sperimentaledi Freniatria,i.  48,fasc.3,  1924. 


Remarques  sur  la  Théorie  Bergsonienne  de  l’Aphasie  Sensorielle,  par  Quercy, 
Encéphale,  t.  20,  n»  2,  p.  89-98,  févr.  1925. 

Intéressante  et  subtile  discussion  ;  l’auteur  montre  ([u’il  so  dégage  do  la  théorie  de 
niivui;  NEcuoLOGiyuE.  —  Ï.  I,  N“  4,  Avnii.  1925.  34 
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Bergson  Ues  suggestions,  en  même  temps  des  questions  précises  auxquelles  le  neurolo¬ 
giste  doit  se  mettre  en  état  de  répondre.  E.  F. 

Maladie  de  Little  et  Paralysie  spasmodique.  Etude  fonctionnelle  et  thérapeu¬ 
tique,  par  G.  Ducroquet,  Presse  médicale,  n»  10,  p.  146,  4  fév.  1925  (22  flg.). 

Grand  article  d'intérêt  surtout  chirurgical  ;  l’auteur  montre  dans  quelle  large  mesure 
un  traitement  bien  dirigé  améliore  le  sort  de  ces  infirmes.  E.  F. 

Les  Syndromes  de  la  Hégion  Thalamique,  par  G.  Foix  et  P.  Hillemand,  Presse 
médicale,  n»  8,  p.  113,  28  janv.  1925  (7  flg.). 

En  ce  qui  concerne  le  thalamus  et  sa  sémiologie,  on  sait  moins  qu’on  ignore  ;  le  syn¬ 
drome  classique  do  Dejcrihe  et  Roussy  est  déterminé  par  une  lésion  qui  ne  dépasse  pas 
la  quatrième  partie  du  tlialamus  ;  il  y  a  place,  ù  côté  de  lui,  pour  bien  d’autres  syn¬ 
dromes  thalamiquos. 

Los  auteurs  résument  l’anatomie  du  tlialamus  et  de  ses  4  noyaux  ;  ils  s’étendent  da¬ 
vantage  sur  son  irrigation  qui  donne  la  clé  des  syndromes  de  la  région.  Divers  pédicules 
assurent  cotte  irrigation  ;  mais  dans  les  cas  pathologiques  ce  ne  sont  pas,  en  général,  les 
artères  des  pédicules  qui  sont  elles-mêmes  oblitérées  ;  il  se  trouve  que  l’artérito  obli¬ 
térante  de  la  cérébrale  postérieure,  si  elle  siège  en  dehors  de  l’anastomose  avec  la  com¬ 
municante,  laisse  indemnes  tous  les  pédicules  thalamiquos,  sauf  le  thalamo-genouillé  ! 
son  territoire  se  trouvera  seul  frappé  de  nécrose,  et  c’est  ce  qui  produit  le  syndrome  tha¬ 
lamique  classique.  Ce  territoire,  au  contraire,  sera  respecté  si  la  lésion  siège  on  dedans 
de  la  communicante  ;  en  pareil  cas,  on  constatera  des  lésionsdu  territoire  thalamo-pef' 
foré,  dans  la  production  do  ces  lésions  étant  intervenues,  d’une  part  l’endartérite  des 
petites  artères  pédiculaires,  et  d’autre  part  l'ondartérite  pariétale  du  tronc  principal» 
oblitérant  diversement  l’origine  des  petits  vaisseaux,  selon  les  hasards  do  sa  distri¬ 
bution.  De  là  une  série  de  syndromes. 

Le  syndrome  du  pédicule  thalamo-genouillé  est  le  syndrome  thalamique  classique  1 
la  lésion  est  topographiquement  toujours  la  même,  mais  son  étendue  est  variable,  d’oa 
dos  différences  cliniques  ;  les  autours  rapi)ollent  les  caractères  do  ce  syndrome.  Ils  étu¬ 
dient  ensuite  le  syndrome  du  [iédieulo  tlialamo-pcrforé,  syndrome  supérieur  do  la  ré¬ 
gion  du  noyau  rouge,  syndrome  rubro-thalamiipie  dont  ils  ont  récemment  observé 
un  cas,  et  qui  se  manifeste  par  le  treudjlernont  intentionnel,  des  signes  cérébelleux,  des 
phénomènes  choréo-athétosiquos  et  éventuellement  par  la  main  thalamique.  Les  deUX 
syndromes  précédents  peuvent  se  combiner  en  un  syndrome  mixte.  Des  autres  syn¬ 
dromes  thalamiquos,  assez  mal  connus,  les  auteurs  os(piissent  quelques  traits.  Ils  com¬ 
plètent  et  terminent  leur  intéressant  article  pur  l’étude  ijuthogéniquc  des  symptômes 
existant  dans  les  syndromes  envisagés.  E.  F. 

Etude  clinique  et  anatomique  d’un  cas  de  Maladie  de  Wilson,  par  L.  PapadatOi 
Encéphale,  t.  20,  n"  1,  p.  14-20,  avec  doux  planches,  janv.  1925. 

Cas  bien  net  do  maladie  de  Wilson.  La  conclusion  de  l’auteur  est  que  les  lésions  de  1® 
maladie  de  Wilson,  de  caractère  diffu.s,  prédominant  dans  lu  noyau  lenticulaire,  iuté' 
ressent  tout  le  système  glial  ;  les  lésions  hépatiques  semblent  conditionnées  par  les  lé' 
sions  nerveuses  ;  celles-ci  no  sont  elles-mêmes  que  la  conséquence  éloignée  d’une  encé¬ 
phalite,  de  l’encéplialite  épidémique  probablement.  E.  F. 

Sur  le  Syndrome  extra-pyramidal  de  Wilson-pseudo-sclérose,  par  GoTiiiABb 
SüDEHUERGii,  Acla  ttiedica  Scanüinavica,  L.  68,  fuse.  0,  p.  619-540,  1923. 
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Physiopathologie  des  Noyaux  de  la  base  du  Cerveau,  par  Fkdule  Negüo, 
niformamedica,  an  41,  n»  6,  p.  103,  2  février  1926. 

Revue  synthétique. 

Ssrndrome  de  Désorientation  dans  l’espace  par  lésion  du  Lobe  Frontal, 
par  Mahius  Costes,  Thèse  de  Montpellier,  1924,  no35.  Imprimerie  Firmin  et  Montané. 

Une  observation  de  ce  syndrome  à  l’état  de  pureté,  que  l’auteur  rapproche  des  obser¬ 
vations  de  P.  Marie  et  Béhaguc.  J.  F. 

Les  Tumeurs  du  Lobe  Frontal  par  P.  Ebcuduh  Nunez,  Anales  de  la  Facullad 
de  Medicina  de  Montevideo,  t.  9,  n»  10,  p.  913,  oct.  1924. 

Sarcome  du  Cerveau  avec  Réaction  de  Bordet-Wassermann  positive  dans  le 
lûqmde  Céphalo-rachidien,  par  Marcel  Pinabd,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  4 1,  n»  4,  p.  130,  30  janvier  1925. 

Cas  anatomo-clinique.  Les  sérologies  positives  dans  les  tumeurs  cérébrales  s’expli¬ 
quent  par  une  syphilis  héréditaire  ou  acquise  méconnue  ;  le  terrain  syphilitique  est  par¬ 
ticulièrement  propre  au  développement  des  tumeurs.  E.  F. 

Sarcome  de  la  base  du  Cerveau,  par  Obregia  et  Pauhan,  Encéphale,  t.  19,  n“9, 
p.  580,  nov.  1924. 

Kystes  hydatiques  expérimentaux  du  Cerveau.  (Quistes  hidaticos  experimentales 
en  el  cerebro),  par  Angel  II.  Roefo  (de  Buenos-Ayrcs).  Bolclin  del  Inslilulo  de  Medi¬ 
cina  Experimental  para  el  esludio  ij  Iralamienlo  del  Cancer.  Ano  I,  n"  I,  Agosto,  19’24 
(16  p.,  28  microphotographies). 

En  clinique,  les  kystes  hydatiques  du  cerveau  sont  très  rares. 

Los  expériences  que  l’auteur  a  effectuées  peuvent  entraîner  certaines  réserves  quant 
processus  de  développement,  mais  au  point  de  vue  hisiopatliologiquo  et  biologique 
les  caractères  do  la  lésion,  due  au  scolex,  sont  absolument  comparables  à  ceux  d’un 
kyste  secondaire  à  l’embryon  hexacanthe. 

L’animal  choisi  pour  l’expérimentation  a  été  le  lapin  à  cause  du  terrain  propice  qu’il 
eWre  au  développement  du  scolex.  Après  différents  échecs  à  la  suite  d’injections  par 
'’eie  sanguine,  Roffo  a  inoculé  directement  des  scolex  dans  la  substance  cérébrale  accom¬ 
pagnant  cette  inoculation  d’un  léger  tratimatismc.  Los  scolex  ont  été  injectés  au  nombre 
'la  8  à  10  avec  le  liquide  hydatique  lui-même  venant  de  kystes  de  brebis  récommemt 
laées.  L’inoculation  a  été  faite  après  une  trépanation  à  la  pointe  du  bistouri,  juste 
hécessaire  à  la  pénétration  de  l’aiguille.  Los  lapins  supportèrent  assez  bien  l’opération, 
animaux  furent  inoculés,  deux  moururent  le  lendemain.  Los  lapins  fuient  sacrifiés 
k  des  époques  différentes,  permettant  ainsi  do  suivre  les  diverses  étapes,  depuis  le  con- 
lact  du  scolex  avec  la  substance  cérébrale  jusqu’ù  sa  transformation  kystique. 

Vingt  jours  après  l’inoculation,  on  constate  une  infiltration  lymphocytaire  périkys- 
Lque  qui  disparaîtra  par  la  suite  (dans  les  kystes  méningés,  elle  se  transforme  au  con- 
'■•’airc  en  membrane  conjonctive  puis  fibreuse).  La  membrane  interne  du  futur  kyste 
®  tous  les  caractères  de  la  membrane  germinative.  Contre  celle-ci,  on  trouve  une  série 
Cellules  granuleuses  aplaties  do  dimensions  variables.  En  dehors  se  trouve  une  autre 
'"himbrane  réfringente  d’aspect  chitineux. 

Au  trentième  jour,  le  contenu  granuleux  du  centre  est  on  voie  de  résorption,  sur  le 
*'®rd  interne  de  la  membrane  on  trouve  des  crochets  adhérents. 
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Au  cinquanliùmo  jo>ir  on  trouve  des  kystes  complètement  formés.  Le  tissu  central 
ii’ost  ]ilus  représenté  que  par  un  mince  réticulum,  dans  certains  les  f'ranulations  ont 
même  disparu.  La  cuticule  est  plus  étroite  et  plus  dense.  En  dedans  et  adossées  contre 
elle,  les  si'auula Lions  forment  une  zone  granuleuse.  On  a  ainsi  le  kyste  avec  tous  ses 
éléments  :  cuticule  et  niendjrane  germinale. 

Le  fiuatre-viugl-cinquièine  jour  montre  les  kystes  cüm[)lèLement  développés.  On  ne 
tn>u.(-  aucune  lésion  à  distance.  Seules  les  cellules  pyramidales  voisines  ont  présenté 
des  altérations  banales  dues  à  la  comi)ression  quand  le  kyste  a  atteint  un  volume  impor¬ 
tant 

Rofl'o  conclut  de  tous  ces  résultats  que  le  cerveau,  comme  les  autres  tissus  d(^  l’orga- 
uisme,  est  un  terrain  favorable  au  développement  des  scolex. 

Louis  Lakouhcadk. 

Contribution  à  l'étude  de  la  Cysticercose  Cérébrale  et  en  particulier  des  Lésions 
Cérébrales  toxiques  à  distance  deuis  cette  affection,  parC.  TnfrriAivOi'i'et  A.  C. 
l’Acnuco  e  Sn,\  a,  Mniinridu  do  Ilospicio  de  Jiuiuertj,  San  l’aiiln  (lirasil),  n"  1,1924 
(p.  fig.,  Hild.). 

llistoriipie  de  la  (piestion.  Les  auteurs  msisLimt  sur  .‘1  cas  personmds  oii  les  lésions 
méningo-vasculaires  particulièrement  maripiées  occupent  une  place  importante  dans 
le  tableau  anatomique  et  cliimique  de  cette  affection. 

A.  Lumaimi;. 

Un  cas  de  Ramollissement  Cérébral  à  foyers  multiples  déuis  la  Maladie  d® 
Vaquez  (Polycythémie  mégalosplénique),  par  II.  WiN  iiii  n, /incé/j/Ki/e,  t.  19,  n"8, 
p.  49;i,  oe.t.  1924. 

Traitement  des  Fractures  de  la  base  du  Crâne  par  les  Ponctions  lombaires  e® 
série,  par  l''aAN(;iS(:o  ituvinno.M,  Analen  de  la  Eaciillad  de  Medieina  de  Mutilé' 
video,  t.  il,  n"  lU,  p.  95ô,  oct.  1924. 

CERVELET 

Cas  intéressant  de  Tuberculome  du  lobe  droit  du  Cervelet,  par  Luini  ToMASb 
J'oiiclinico,  sezione  pralica,  An  '.S2,  n“  8,  p.  277,  23  fév.  1923. 

Cas  diagn()sti(|ué  avec  précision  et  opéré  avec  succès.  F.  1)i;ui';ni. 

Tumeur  de  l'Acoustique.  Diagnostic  et  confirmation  opératoire.  Essai  d« 
clinique  radiologique,  par  Maiiio  lii'.aroi.oTi'i,  lUvisla  Olo-ncuro-ollalmoluQÎ'^’ 
t.  1,  juillet-oct.  1921. 

'  Cavités  anfractueuses  »  dans  un  cas  de  Syndrome  Cérébelleux  survenu  ch®* 
une  Démente  précoce,  par  C.  Tuùtiakoi'i'  et  A.  C.  I'acukco  e  Su. va,  MemuridS 
Ilospicio  de  Juipicry,  Sao  l'aulo  (Urasil),  n"  1,  1924  (G  |).  lig.). 

Troubles  Mélancoliques  au  cours  d'un  Syndrome  Cérébelleux  d'origine  spé®* 
fique,  parTuAUAUi),  Encéphale,  t.  20,  n»  1,  p.  54,  janv.  1925. 

Les  ti'oul)les  mentaux  auraient  pu  rendre  le  diagnostic  du  syndrome  orgainque 
difficile,  mais  celui-ci  était  bien  caractérisé  ;  l’intérêt  est  qu’une  lésion  cèrébell®®^® 
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puisse  s’accompagner  d’un  état  mélancolique  ;  la  disparition  dos  troubles  mentaux 
et  l’atténuation  des  troubles  organiques  dès  les  premières  injections  de  néosalvarsan 
démontrent  que  les  uns  et  les  autres  étaient  sous  la  dépendance  absolue  de  la  lésion. 

E.  F. 

PROTUBÉRANCE  ET  BULBE 


Syndrome  Bulbaire  caractérisé  par  des  Altérations  Vasculaires  progressives, 
de  l’Hypoplasie  et  des  Névromes  bulbo-médullaires  (Syndrome  bulbar  caracto- 
rizatprin  altcratiuni  vascularo  progresivc,  hipoplazic  si  nevromobulbo-medularé),  par 
G.  Mafiinksco  etS.  DaAGANt;sco(do  Bucarest),  Spilalul.,n°  1,  page 28-30,  janv.  1925. 

Les  auteurs  rapportent  l’histoire  anatomo-clinique  d’un  cas,  qu’ils  considèrent  comme 
Constituant  un  syndrome  particulier. 

11  s’agit  d’un  malade  âgé  do  45  ans,  chez  lequel,  10  années  aupar.avant,  apparut  insi¬ 
dieusement  une  liémiparésie  gauche  à  laquelle  s’associèrent  dos  troubles,  du  même  genre, 
du  côté  ojjposé.  Los  troubles  de  la  motilité  évoluèrent  lentement,  de  sorte  que  c’est 
seulement  quelques  années  plus  tard  que  le  malade  présenta  une  tétraplégie  complète. 
Au  cours  de  la  dernière  année  s’ajoutèrent  des  troublcsde  la  déglutition,  de  la  phonation 
et  une  parésie  de  la  langue. 

L’examen  anatomo-pathologique  démontre  une  hypoplasie  bulbo-môdullairo,  une 
neuromalose  diffuse  dans  les  cordons  postérieurs  du  l”  segment  cervical  et  du  bulbe. 
En  outre,  on  remarque  une  destruction  par  ramollissement  des  deux  pyramides  et  une 
artériosclé'roso  avancée.  .J.  Nicolesco. 

Paralysie  Labio-glosso-laryngée  avec  Troubles  Cérébelleux,  par  Ascexsao 
CoN  riiiaiiAS,  A  Medicina  conlempnranca,  l.  43,  n»  2,  p.  13,  11  janvier  1925. 

Observation  complexe  avec  intéressante  discussion  du  diagnostic  de  localisation. 

F.  Deluni. 

^ae  forme  particulière  de  Syndrome  Pédonculaire  alterne,  par  G.  Tuétiakoff  et 
A.  G.  Pafmieco  e  Sii.vA,  Menwrias  du  Ilospiciu  de  Jiiqnerij,  Sao  Paulo  (Brasil),  n»  1, 
1924  (5  p.  Bibl.). 

llémi])légin  gauche,  spasmodique,  avec  flexion  plantaire.  Tremblement  intermit¬ 
tent  du  type  mixte  à  la  fois  clonifoimc  et  intentionnel.  Parésie  du  moteur  oculaire 
commun  du  côté  droit.  Etat  démentiel.  Wassermann  positif  dans  le  sang. 

Il  s’agissait  d’un  syndrome  nigro-pyramidal  expliquant  l’hémiplégie  et  le  tremblo- 
hient  avec  lésions  du  noyau  du  III,  intermédiaire  aux  syndromes  pédonculaircs 
intérieur  et  postérieur.  A.  LEMAinn. 

Contribution  à  l’étude  de  l’histologie  pathologique  et  à  la  pathogénie  de  la 
Myasthénie.  Considérations  sur  le  rôle  du  Système  Végétatif  dans  cette  mala¬ 
die  (Contributiuni  la  studiul  histologici  patologice  si  al  palogeniei  miastenici,  en 
Considératii  asupra  rolului  sistemii  lui  vegetativ  in  aceastâ  boalà),  par  G.  Marinesco 
(do  Bucarest),  SpilaluL,  n”  1,  page  3-G,  janv.  1925. 

Etude  synthétique  de  la  myasthénie  basée  sur  cinq  cas  étudiés  au  point  do  vue  cli¬ 
nique  dont  une  suivie  d’autopsie.  Examen  de  deltoïde  et  du  biceps  par  biopsie. 
L’auteur  considère  la  myasthénie,  ù  la  suite  des  études  de  pléthysmographie.de  myo- 
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tlicrrnic,  des  éprouves  végétatives,  comme  une  dystonie  végétative  d’origine  endocrine 
et  plus  particulièrement  surrénalienne.  Cette  dystonie  se  caractérise  par  l’inversion  de 
la  réaction  vaso-molrice  pendant  la  contraction  musculaire.  Il  y  a  dans  la  myasthénie  des 
I  roubles  du  métabolisme,  l’augmentation  du  glycogène  et  dos  lipoïdes  dans  les  muscles  ; 
de  même  on  peut  trouver  des  lésions  vasculaires  d’aspect  inflammatoire. 

Ces  troubles  du  métabolisme  déterminent  une  véritable  dégradation  de  l’énergie 
eliirnique  qui  conduit  à  la  réduction  de  la  capacité  physiologique  musculaire,  à  la 
fatigue  et  à  l’épuisomcnt.  J.  Nicolesco. 


MOELLE 


Tumeurs  Spinales  extradurales  (Extra-dural  spinal  tumors),  par  Byron  Stookey 

(Clin.  Chirurg.  du  Dr  Elsberg,  Now-York),  Archives  of  Neurology  and  Psychiatrij,  vol. 

12,  n“  0,  décembre  1924. 

Los  tumeurs  cxtra-durales  présentent  des  symptômes  très  vagues,  extrêmement  va¬ 
riés,  selon  leur  nature  et  leur  position,  qui  rendent  difficile  un  diagnostic  précoce. 
Dans  certains  cas,  on  peut  rendre  les  manifestations  de  la  maladie  plus  nettes  en  préle¬ 
vant  une  certaine  quantité  do  liquide  céphalo-rachidien,  et  en  transformant  par  là  en 
compression  directe,  la  compression  indirecte  di:  la  moelle.  Le  niveau  delà  tumeur  est  aussi 
difficile  à  déterminer,  on  ronconiro  souvent  des  zones  d’hyporestliésic  dans  des  régions 
éloignées  do  la  région  atteinte.  Les  sensations  de  froid  ou  de  brûlures  sc  rencontrent  plus 
souvent  dans  les  cas  de  tumeur  centrale  ;  les  troubles  rectaux  et  vésicaux  apparaissent 
plus  tard  avec  les  tumeurs  extra-durales  qu’avec  les  lurneurs  intra-duralos,  par  contre  la 
sensibilité  de.s  apof]liyscs  épineuses  se  retrouve  dans  les  ileux  cas.  Dans  les  tumeurs  vor- 
té(brales  primaires,  la  radiographie  ne  révèle  pas  toujours  les  altérations  osseuses  ;  dans 
les  autres,  elle  permet  parfois  do  découvrir  soit  un  éilargissement  local  du  canal  verté¬ 
bral,  soit  une  scoliose  dans  la  région  do  la  tumeur.  Les  tumeurs  extra-durales  ne  s’ac- 
conq)agnonL  ni  do  xanthochromie,  ni  do  globuline,  sauf  dans  les  eas  de  forte  compres¬ 
sion  (le  la  moelle.  En  g(')néral,  la  marche  clinique  de  la  maladie  est  lento  et  progressive, 
sans  réiuis,sions  et  sans  brus(pies  aggravations  à  moins  (pie  la  tumeur  soit  de  taille  suffi" 
santé  pour  exercer  une  compression  directe  do  la  moelle.  Le  traitement  chirurgical 
donne  do  bons  résultats,  mais  moins  rapides  et  moins  brillants  que  dans  les  cas  de  tu¬ 
meurs  intra-durales.  Terris. 

Lipome  dorso-lombaire  en  bissac  extra  et  intra-rachidien,  parRAYMONO  PetiTi 
Bull,  de  la  .Soc.  des  Chirurgiens  de  l'aris,  t.  17,  n»  2,  p.  8.9,  G  féiv.  192.9. 

Disparition  des  phénomènes  de  compression  et  d’irritation  médullaire  à  la  suite  de 
l’opération  complète.  E.  F. 

Diagnostic  dos  Tumeurs  Rachidiennes  :  forme  pseudo-pottique,  radio-lipiodol» 
par  J.  A.  SicARD  et  L.  Laplane,  Presse  médicale,  n»  3,  p.  33,  10  janv.  1925  (2  flg-)- 

Parmi  la  symptomatologie  variée  dos  tumeurs  rachidionnos,  la  modalité  pseudo-potti- 
que  ou  de  pseudo-lombago  sc  distinguo  par  l’uuitorinité  do  son  allure  clinique  ;  il  s’agd- 
de  lu  tumeur  radiculo-médullaire  s’accompagnant  de  contracture  rachidienne  et  de 
douleurs,  la  contracture  n’étant  que  l’expression  de  la  réaction  antalgique.  Dans  les  cas 
de  ce  genre,  trois  procédés  sont  susceptibles  d’apporter  à  lu  clini(|uo  une  confirmation 
do  valeur  absolue  ;  ce  sont  l’examen  du  liquide  rachidien,  la  radiographie  vertébrale  et 
surtout  le  contrôle  sous-arachnoIdien  au  lipiodol 
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Pratiquement,  toute  compression  médullaire  c’accompagne  de  suraibuminose  du  liquide 
rachidien  des  régions  sous-jacentes  (tumeurs  dorso-lombaires)  et  des  régions  sus  et  sous- 
jacentes  (tumeurs  cervicales)  ;  c’est  là  un  premier  fait  acquis.  En  deuxième  lieu,  ia 
signature  radiographique  de  la  tuberculose  rachidienne  est  certaine  chez  l’enfant  ou 
l’adolescent  si  chez  l’adulte  elle  peut  faire  défaut. 

Le  radio-diagnostic  lipiodolé  des  compressions  médullaires  a  tait  ses  preuves  ;  les 
nouvelles  observations  des  auteurs  montrent  tout  ce  qu’on  en  peut  attendre  ;  il  peut 
préciser,  et  ia  limite  supérieure,  et  la  limite  inférieure  do  la  compression,  ceci  même 
précocement.  On  conçoit  que  si  la  compression  est  peu  avancée,  un  pertuis  persistant  per¬ 
mettra  la  descente  du  lipiodol  sous-occipital  ;  mais  alors,  si  la  clinique  plaide  pour  la  com¬ 
pression,  si  le  syndrome  humoral  la  soutient,  l’investigation  lipiodoiée  par  voie  basse, 
ou  simplement  le  retour  du  lipiodol  grâce  à  la  position  déclive,  tranchent  la  question. 

Ces  méthodes  diagnostiques  appellent  la  décision  thérapeutique  ;  toutes  les  fois 
que  le  lipiodol  est  fixé  en  ligne  d’arrêt  pathologique,  il  y  a  compression  médullaire  ;  le 
plus  souvent  c’est  une  tumeur,  mais  çà  peut  être  une  symphyse  méningée.  Lorsque 
l'essai  d’une  médication  antisyphilitique  ou  de  la  radiothérapie  pénétrante  a  ôté  fait,  la 
Sanction  thérapeutique,  devant  la  paraplégie  progressive,  non  pottique,  avec  arrêt  lipi% 
dolé,  doit  être  la  laminectomie.  Le  chirurgien  fera  œuvre  thérapeutique  favorable  en 
enlevant  la  tumeur  ou  on  libérant  la  moelle  de  ses  adhérences. 

Le  lipiodol  a  modifié  les  orientations  thérapeutiques.  Alors  qu’autrefois  les  opérations 
pour  compression  médullaire  étaient  rares,  M.  Sicard  a  vu  depuis  trois  ans,  depuis  la 
mise  en  œuvre  du  lipiodol,  29  cas  de  néoformations  médullaires  opérées,  sans  avoir 
l’impression  que  la  laminectomie  faite  par  des  mains  expérimentées  soit  une  opération 
grave.  E.  F. 

Les  Epreuves  Lipiodolées  sous-arachnoïdiennes  et  épidurales  de  Sicard. 
Technique  et  images  radioscopiques,  par  HnNni  Roger,  Paris  médical,  an  15, 
nM,p.  81-90,  24  janv.  1925. 

Importante  revue  consacrée  au  diagnostic  des  lésions  rachidiennes  et  intrarachi¬ 
diennes  par  les  épreuves  du  lipiodol  épidural  et  sous-arachnoïdien.  L’auteur  s’attache  à 
préciser  les  détails  de  la  technique  et  il  donne  de  nombreuses  figures  représentant  les 
arrêts  du  lipiodol  fi.  F. 

Les  Epreuves  Lipiodolées  sous-arachnoïdiennes  et  épidurales  de  Sicard  dfuis  le 
Diagnostic  des  Lésions  Vertébro-méningo-médullaires,  par  Henri  Roger, 
Paris  médical,  an  15,  n"  7,  p.  145-150,  14  février  1925. 

L’auteur  étudie  les  indications  do  la  méthode  de  Sicard,  puis  fait  l’exposé  dos  résul¬ 
tats  que  donne  l’épreuve  lipiodolée  dans  les  diverses  affections  méningo-inédullo- 
vertébralos  ;  ceci  permet  de  se  rendroicompte  de  la  haute  valeur  diagnostique  de  la  méthode 
qui  a  déjà  assuré  de  brillants  succès  à  la  chirurgie  médullaire.  E.  F. 

Epidurite  ascendante  à  staphylocoques.  Radio-lipiodol,  laminectomie,  guéri¬ 
son,  par  Sicard  et  Paraf,  Buh.  el  Mém.  delà  Soc,  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  41, 
n«2,  p.  50,  IG  janv.  1925. 

Il  s’agit  d’une  épidurite  infectieuse  strictement  localisée  à  l’espace  épidural,  sans  spon- 
'lylite,  sans  lésion  de  la  dure-mère  ;  cotte  lésion  rare  s’étendait  depuis  un  abcès  au  niveau 
*16  ia  5«  lombaire  jusqu’à  l’arrêt  du  lipiodol  descendant,  à  la  10®  dorsale. 

L’injection  lipiodolée  sous-arachnoïdienne  a  suffi  à  localiser  une  lésion  épidurale 
diluée  au  voisinage  de  la  dure-mère,  mais  en  dehors  d’elle,  ce  qui  démontre  une  fois  de 


520 


ANAL YSES 


plus  que  les  rosponsal)ilit('‘S  localisiiLriees  des  compressions  rachidiennes  intra  ou  extra¬ 
durales  peuvent  flro  assumées  par  le  seul  lipiodol  sous-arachnoïdien. 

Il  est,  en  outre,  à  noter  qu’une  laminectomie  très  étendue,  sectionnant  les  arcs  [losté- 
rieiira  de  la  5”  vertèbre  lombaire  à  la  10“  vertèbre  dorsale,  n’a  porté  dommage  ni  à  la 
solidité  de  la  colonne  vertébrale,  ni  à  sa  souplesse.  E.  F. 

La  Ponction  Sous-occipitale  et  l'Introduction  deins  le  Rachis  de  Substances 
Opaques  aux  Rayons  X,  par  Giovanni  CociiinAno  c  Rohuhto  Rohdof,  Uiforrna 
medica,  an  41,  n“  2,  p.  29,  12  janv.  1925. 

Après  quelques  réserves,  les  auteurs  reconnaissent  les  grands  avantages  du  lipiodol 
dans  quelques  cas  particuliers  (tumeurs  dos  méninges  et  affections  qui  les  simulent,  affec¬ 
tions  de  la  queue  do  cheval).  (Observations,  radiograjiliies.)  h',  Dhi.hni. 

Contribution  à  l’étude  du  Radio-diagnostic  rachidien  par  Injections  épidurales 
et  sous-arachnoïdiennes  de  Lipiodol,  par  .losniui  Mouni'.N,  Tlihe  de  Monlpellier, 
"  1924,  n“  on.  Imprimerie  Firmin  et  Montané. 

Hevue,  générale  de  la  technique  de  radio-diagnostic  rachidien  et  résultats  obtenus  pal 
cette  méthode  dans  dix  cas  oliscrvés  dans  le  service  du  1”'  Hoger,  de  Marseille. 


Contribution  à  l’étude  du  Radio-diagnostic  rachidien  lipiodolé  de  Sicard,  par 

A.  Radovici,  s.  Draganesco  cl  A.  GnonoEsco,  liull.  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
Ilôpilaiix  de  Bucaresl,  n“  2,  p.  27-34,  févr.  1924 

Lipiodo-diaguostic  d’une  Sciatique  radiculaire  double  par  Méningite  adhésive, 

par  Canciulesco,  Tiiill.  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Ilôpilauxdc  lincare.ü,n^  1,  p.  l4j 
janv.  1924. 

Contribution  à  la  connaissance  de  l’anatomie  pathologique  de  la  Dégénératich 
combinée  subaiguë  de  la  Moelle  épinière,  par  Ivan  Reutiiand  et  \iiMANijo  FeR- 
iiARo,  11  Cervello,  an  3,  n  ■  1,  1924. 

Recherches  histopathologiques  dans  un  cas  d’Ataxie  de  Friedreich  (Histopatho¬ 
logie  fimüngs  in  a  case  of  FriedreicU’s  ataxia),  par  N.W.  Winkelman  (de  Philadd- 
phiejet  John  L.  Eckel  (de  New-York.)  Arcliiue-i  of  Ncurcl'fni  and  P.^i/cliialri/,  vol.  13' 
n“  1,  janvier  1925 

Depuis  l’article  de  Friedreich,  paru  en  1803,  l’tiisLopathologio  do  l’ataxie  do  FriO' 
drcich  a  donné  lieu  h  de  nombreuses  discussions.  Marie  voudrait  établir  une  distinction 
entre  cette  ataxie  (|ui  n’atteindrait  que  la  moelle  é[jinièro,  et  une  ataxie  cérébcllouse 
héréditaire  qui  affecterait  jiresquo  uniquement  le  cervelet,  la  moelle  étant  pou  ou 
point  touchée.  En  fait,  presque  tous  les  cas  d’ataxie  de  Friedreich  présentent  seulement 
une  pathologie  do  la  moelle.  Winkelman  et  Eckel  présentent  ici  le  cas  d’un  homme  de 
52  ans  atteint  d’ataxie  do  Friedreich  typique  avec  le  symptôme  additionnel  d’atrophie  des 
muscles  des  extréimités.  A  l’autopsie,  on  trouva  une  moelle  et  un  cervelet  e.xceptionnellO' 
mont  réduits.  Histologiquement,  le  cervelet  présentait  une  dégénérescence  progressive, 
la  moelle  épinière  une  dégénérescence  secondaire,  particulièrement  dans  la  région  post' 
latérale.  Les  cellules  ganglionnaires  du  cortex,  du  cervelet  et  de  la  moelle  offraient 
divers  degrés  do  dégénércscenco,  l’atrophie  cellulaire  étant  l’aspect  le  plus  commun.  I* 
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semble  que  les  neurones  furent  progressivement  atteints  et  détruits  les  uns  après  les 
autres.  La  sclérose  vasculaire  était  plus  accentuée  que  ne  le  comportait  l’ago  du  ma¬ 
lade.  Les  auteurs  concluent  qu’il  n’y  a  pas  lieu  de  distinguer  l’ataxie  cérébelleuse  dï 
’ataxio  do  Friedreich.  Terris. 

A  propos  de  deux  cas  de  Maladie  de  Friedreich,  par  Maurice  Campionet,  Thèse 
de  Montpellier,  1924,  n»48,  Imprimerie  Firmin  et  Montané. 

Deux  observations  intéressantes  on  raison  do  la  constatation  do  contracture  parmi  la 
Symptomatologie  qui  permet  l’étiquette  de  maladie  do  Fricdreicb.  J.  E. 

Sclérose  en  plaques  et  Troubles  Mentaux  chez  une  Syphilitique.  Le  Syndrome 
Humoral.  Echec  du  Traitement,  par  Henri  Claude  et  Hn.xÉ  Taroowi.a,  Bull, 
el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Ilôpilau.r  de  Paris,  t.  41,  n”  .3,  p.  77-84,  2.3  janvier  1925. 
Sclérose  en  plaques  à  symptomatologie  fruste  et  de  début  récent  chez  une  femme  do 
30  ans  traitée  depuis  quatre  ans  pour  des  manifestations  non  nerveuses  de  syphilis  ; 
après  une  de.rnière  série  d’injections  éclatent  des  troubles  psycliopathiques  graves  ;  la 
réaction  do  fixation  néigalive  pour  le  liquide  cé'phalo-rachidien  élimine  la  paralysie  géné¬ 
rale  mais  laisse  persister  la  possibilité  d’une  localisation  syphilitique  appuyée  par  Ta- 
pathie,  l’indifférence,  l’obtusion,  l’irritabilité,  la  céphalée  qui  persistent  après  la  dispa¬ 
rition  des  accidents  mentaux  aigus  ;  les  réactions  colloïdales  positives  sont  on  faveur  do 
la  sclérose  en  plaques,  mais  la  dissociation  albumino-cytologique  est  inversée;  ineffi¬ 
cacité  alisolue  de.  la  théra|)eulique  antisyjihilitique  iioursuivie  pondant  deux  ans.  Le 
Cas  csi  particulièrement  intéressant  en  raison  des  rapports  qui  semblaient  unir  l’infec¬ 
tion  syphilil  iiiue  et  la  sclérose  en  plaques  ;  en  réalité,  les  deux  affections  éivoluaientindé- 
pendamineut  rune  do  l’autre  ;  les  troubles  mentaux  aigus  rendaient  le  diagnostic  plus 
difficile,  mais  le  syndrome  humoral  a  apporté  les  rectifications  nécessaires  ;  les  troubl  's 
nicntaux  persistant  actuollomont  sont  ù  rapporter  à  la  sclérose  en  plaques. 

E.  F. 

Contribution  à  l’étude  des  Troubles  du  Sens  Stéréognostique  dans  la  Sclérose 
en  plaques,  par  Fernand  Floren,  Thèse  de  Monlpellicr,  1924,  n”  73,  Imprimerie 
Firmin  el  Montané. 

A  l’aide  de  sept  observations,  dont  4  ducs  au  P''  Roger,  de  Marseille,  Floren  montre 
l’importance  que  peuvent  prendre,  dans  le,  tableau  clinique  de  la  sclérose  en  plaques  les 
Iroubles  du  sens  stôréognostique.  Leur  apparition  est  variable,  mais  .souvent  préicoce. 
Ces  troubles  seraient  du.s,  foit  à  un  dédicit  des  sensibilités  superficielle  ou  profonde  (Ro¬ 
ger),  soit  à  des  troubles  psycliiques  (Claude). 

Il  faut  les  distinguer  de  Tastério^nosie,  d’origine  corticale  et  des  troubles  névropa¬ 
thiques. 

Le  traitement  consiste  dans  la  rééducation  des  sons  musculaire  et  tactile. 


ï’hénomènes  de  Dégénération  et  de  Régénération  dans  la  Sclérose  en  plaques, 

par  Minea,  Cliijiil  medical,  n“  9-10,  scpt.-oct.  1924. 

%ndrome  de  la  Queue  de  Cheval  chez  un  Tuberculeux,  Radio-diagnostic  Lipio¬ 
dolé.  Arachnoïdite  adhésive  lombo-sacrée,  par  l>.  IIarvier  et  P.iiadrun.  Bail. 
Cf  Mém.  de.  la  Soc.  méd.  des  Ilôpiian.c  de  Paris,  l.  41,  n"  7,  p.  290,  20  févr.  1925. 

Dans  ce  cas,  l’épreuve  du  lipiodol  permit  de  se  représenter  le  siège  et  l’étendue  do  la 
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lésion  ;  il  s’agissait  d’une  arachnoïdito  udhésive  ailant  du  cAne  médullaire  à  la  région 
sacrée  et  qui  cloisonne  l’espace  sous-arachnoïdien.  Le  processus  était-il  d’origine  tuber¬ 
culeuse  ou  consécutif  h  un  point  d’ostéite  ?  L’arachnilis  chronique  n’est  sans  doute 
qu’une  forme  de  méningite  chronique,  pas  très  rare.  E.  F. 

L’Injection  épidurale  dcuis  la  Dysurie  des  Médullaires,  par  .Tosepii  Raffali,  Thi'se 
de  Monlpe.llier,  1023-1924,  n“9,  Imprimerie  Firmin  et  Montané. 

L’auteur  expose  les  ré.sultats  favorables  obt(!nus  dans  15  cas  d’incontinence  d’urine, 
dont  12  traités  sous  la  direction  du  1”'  Roger,  de  Marseille.  Dans  les  syndromes  les  plus 
divers  (tabes,  sclérose  en  plaques,  spina  bifida,  synilromes  du  céno  ou  de  la  queue  de 
cheval),  la  dysurie  fut  nettement  influencée,  souvent  dés  la  première  injection. 

Quant  au  mode  d’action.  Raffali  admet  que  l’injection  réalise  un  traumatisme  des 
racines  nerveuses  et  déclanche  dos  modifications  dynamogéniques  du  centre  vésico- 
spinal.  Peut-être  aussi  des  phénomènes  d’osmose  et  do  dialyse  au  niveau  des  plexus  vei¬ 
neux  do  la  région  interviennent-ils  pour  une  part.  J.  E. 

Le  MeiI  de  Pott  après  la  cinquantaine,  par  Augustin  Ripert,  Thèse  de  MonlpeUier, 
1924,  n®  G3,  imprimerie  Firmin  et  Montané. 

De  l’étude  de  77  cas,  Ripert  dégage  les  données  suivantes  : 

1“  Anatomiquement,  doux  caractères  sont  à  retenir  :  les  lé.sions  sont  diffuses  et  super¬ 
ficielles  avec  tendance  à  la  réaction  ostéophytiquo  et  ù  la  symphyse  ;  la  suppuration  est 
fréquente,  mais  non  la  fistulisation. 

2»  Au  point  do  vue  clinique,  trois  formes  sont  surtout  à  considérer  : 

a)  Forme  classique,  caractérisée  ordinairement  par  un  seul  des  symptômes  de  la  triade 
présentée  par  les  sujets  jeunes  ; 

b)  Forme  nerveuse,  se  manifestant  par  dos  signes  d’irritation  ou  do  destruction  des 
conducteurs  médullaires  ; 

e)  Üno  forme  latente,  surprise  d’autopsie. 

L’évolution,  le  siège  permettraient  do  multiplier  les  formes  :  sonie  la  forme  à  typ® 
d’algies  viscérales  sym[)athiques  présente  un  réel  intérêt. 

r.c  diagnostic,  souvent  délicat,  devra  se  fonder  surtout  sur  la  radiographie,  avec  et 
sans  lipiodol,  sur  l’étude  ilu  liquide  cé|)halo-rachidicn. 

Le  pronostic,  toujours  grave,  est  fonction  de  l’état  sénile  du  malade. 

Au  point  do  vue  thérapeutiipie,  Ripert  conseilhi  ile  recourir  non  è  l’immobilisation 
au  lit  (en  raison  de  l’hypostase  redout.able),  mais  à  la  contention  dos  lésions  par  dos  cor¬ 
sets  légers  :  l’héliolliéra|)ie  et  le  traitement  général  ont  un  intérêt  de  ijrcmior  ordre. 

J.  F. 

Contribution  à  l’étude  de  l’einatomie  pathologique  de  la  Myélo-méningfocèl*) 

par  E.  Mamican,  Thèse  de  MonlpeUier,  1923-1924,  n“  15,  Imprimerie  Firmin  et  Mon- 

11  est  classiiiue  do  dire  que  dans  la  myélo-méningocèle  la  moelle  est  étalée  à  nu  sur  1® 
dos  de  la  tumeur.  Marican,  étudiant  histologiipieinent  un  cas  opéré  par  le  P'  Massa- 
bnau,  a  trouvé  l’area  rnedidlosa  recouverte  par  un  éintbéliiim  |)avimcnteux  statifi^ 
reposant  din^ctement  sur  le  tissu  nervc'ux.  Autre  particularité  ;  on  note  la  présence,  an 
sein  du  tissu  nerveux,  d'éléments  voliiminimx,  nudtinncléés,  auxrpiels  l’autour  accord® 
la  valeur  de  cellules  géant(!S  irritatives  protégeant  les  éléments  noldes. 

Marican  pense  que  l’arrêt  do  développement  do  la  moelle  s’est  produit  aux  p 
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stades  de  l’évolution  ;  l'ectoderme  a  donné  le  tissu  nerveux  sans  que  la  gouttière  médul¬ 
laire  se  soit  formée  et  le  sclérotome  n’a  donné  ni  méninges  postérieures  ni  arcs  vorté- 
braux.  j.  p, 

MÉNINGES 

Nouvelles  recherches  épidémiologpies  sur  l’infectipn  à  Méningocoque,  par  le 

Prof.  O.  Thomsen  (Nyere  epidemiologiske  Undorsogolser  over  Meningococ  infection), 

Bibliolhek  for  Leager,  décembre  1924  (12  p.). 

Les  résultats  des  recherches  récentes  sur  les  méningocoques  exécutés  spécialement 
en  Angleterre  se  résument  :  Ellis  et  Arkwright  ont  trouvé  par  la  méthode  de  l’agglu¬ 
tination  deux  groupes  do  méningocoques.  Nicolle,  Debains  et  .louan,  quatre  types. 
Gordon  et  ses  collaborateurs,  se  servant  systématiquement  do  l’essai  d’absorption  com¬ 
biné  à  l’éprouve  d’agglutination  simple,  ont  pensé  démontrer  que  les  méningococpies  véri¬ 
tables  se  présentent  sous  quatre  différents  types,  caractérisés  par  leur  faculté  à  attacher 
ou  à  absorber  l’agglutinine,  spéciale  pour  chaque  type  ;  tous  les  autres  diplocoques, 
ressemblant  aux  méningocoques,  qui  n’absorbent  aucune  de  ces  agglutinines  typiques 
ne  sont  pas  de  véritables  méningocoques.  Ils  sont  nommés  «pharyngocoques»  ou  «  inag- 
glutinablo  strains  »  par  opposition  aux  «  épidémie  strains  ». 

Les  recherches  en  Danemark  par  Oluf  Thomsen  et  Wulft  ont  donné  un  résultat  sur¬ 
prenant  et  très  intéressant  :  ni  les  anciennes  recherches  françaises  ni  les  nouvelles  re¬ 
cherches  anglaises  faites  plus  tard  n’ont  do  valeur  commune.  Les  conditions  en  Dane- 
niark  pondant  les  épidémies  1917-1920  étaient  cssontiellomont  différentes  ;  au  temps 
de  la  grande  guerre,  on  no  trouva  qu’un  type  de  méningocoques  véritablement  patho¬ 
gène  (type  A)  et  celui-ci  n’est  pas  identique  aux  types  anglais.  Le  type  1,  qui  en 
Angleterre  était  le  plus  pathogène,  n’était  pas  inconnu  en  Danemark,  mais  il  y  apparte¬ 
nait  au  groupe  des  «  pharyngocoques  »  non  pathogènes. 

Les  types  II  et  III  étaient  vraiment  rares  ;  le  IV  no  s’est  Jamais  présenté  en  Danc- 
niark. 

Le  diagnostic  (ios  différents  types  a  la  plus  grande  importance,  non  seulement  théori- 
guoment,  mais  aussi  au  point  de  vue  de  l’épidémiologie  et  de  la  thérapeutique.  Au  point 
de  vue  épidémiologique,  il  ne  faut  compter  qu’avec  le  ou  les  types  pathogènes  dans  le 
pays,  et  ou  point  de  vue  thérapeutique  on  doit  traiter  avec  le  sérum  monovalent  du 
type  spécial.  L’ancien  sérum  polyvalent  n’est  à  considérer  que  comme  un  secours  sc- 
aondairo. 

Pondant  la  guerre  et  dans  les  années  qui  suivirent,  l’infection  é  méningocoques  s’est 
hiontrée  plus  violente  et  plus  variée  qu’avant  la  guerre.  Los  cas  do  septicémie  avec  ou 
®ans  méningite  produits  par  le  méningocoque  ont  augmenté;  on  outre,  des  exanthèmes 
hémorragiques,  des  pétéchies  et  le  purpura  ont  été  souvent  observés,  et  se  sont  gôné- 
•■alement  montrés  do  forme  plus  grave  que  les  méningites  non  exanthématiques. 

Ces  infections  é  méningocoques  particulièrement  septiques  ont  été  observées  en  Au- 
'■•'icho,  en  Allemagne,  en  Angleterre,  en  Danemark  et  >mo  question  se  pose,  immédia¬ 
tement  ;  sont-ils  provoqués  par  un  seul  type  particulièrement  malin  ?  C’est  une  chose 
gh’il  faut  nier.  L’explication  est  plutôt  qu’il  s’agit  d’une  augmentation  de  la  virulence 
Provoquée  probablement  par  l’accumulation  des  soldats  qui  pendant  la  guerre  était 
habituelle,  presque  dans  tous  les  jiays. 

Quelques  problèmes  concernant  l’infection  à  dos  méningocoques  se  ])réscntent  à  la 

'discussion. 

Le  point  de  départ  do  l’infection  est  toujours  la  muqueuse  do  la  cavité  naso-pharyn- 
Sienno  ;  occasionnellement,  les  méningocoques  peuvent  émigrer  de  l'oreille  moyenne 
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jusqu’aux  méninges.  Mais  il  est  rare  fiii'on  ail,  l.rouvé  le  méningocoque  dans  l’oreille 
moyenne  oliez  îles  malades  morls  de  méningiUi. 

1  lue.  fluestion  (lui  se  pose  esl,  de  savoir  si  les  méningocoques  pénèlrenl,  directement 
dans  les  grands  vaisseaux  lympliatiques  entourant  le  cerveau  par  les  voies  qui  condui¬ 
sent  de  la  muqueuse  du  ne/  le  long  des  nerfs  Jusqu’aux  méninges,  ou  si  une  infection 
liématkpie  se  produit. 

La  iiremière  de  ces  thèses  était  autrefois  tenue  comme  la  plus  vraisemblable,  mais  cos 
dernières  années  ont  amené  un  changement  sensible  dans  nos  opinions. 

S(‘lon  Wulff  et  Thomsen,  la  méningite  est  à  considérer  dans  la  plupart  des  cas  d’in¬ 
fection  méningocoeciipie  ('[lidéniiipic  comme  une  localisid.ion  inétastal ique  d’origine 
sanguine.  Ils  se  liaseid,  sur  des  recherches  personnelles  dans  50  nas  de  septicémie  ménin- 
gococeicpie  mortelle  avec  pétéchies  ou  purpura  dans  lesquelles  le  système  mu'veux  était 
tout  à  fait  intact  :  l’on  avait  réussi  àcultiver  le  méningocoque  en  partant  du  sang  liquide 
ou  des  pétéchies,  ou  tout  au  moins  à  constater  des  méningocoques  dansdes  préparations 
histologiques  des  parties  cutanées  rpii  étaient  le  siège  des  hémorragies.  Ils  se  basent 
ensuite  sur  les  recherches  faites  dans  de  nombreux  cas  d’infection  générale  fébrile  non 
mortidle  suivie  jiarfois  d’un  exanthème  avec  taches  ou  papules  non  hémorragiques. 
Comme  exemple,  on  [leiit  citer  une  pelitc  épidémie  de  dou/.e.  cas,  sur  un  vais.seau  de 
guerre,  qui  commencèrent  à  la  même  époque  que  les  méningites.  On  ne  trouva  aucun 
signe  d’affcîction  du  système  nerveux  et  le  liquide  cérébro-spinal  était  tout  à  fait  nor¬ 
mal.  Chez  11  de  ces  12  malades,  le  sang  donna  1  à  3  semaines  jqirès  le  commencement 
de  la  maladie  une  réaction  d’attachement  complémentaire  très  forte  avec  le  type  A 
des  méningocoques  comme  antigène.  Chez  G  de  ces  douze  cas  on  trouva  aussi  une  réac¬ 
tion  d’agglutination. 

l'infin,  on  doit  ajouter  que  chez  les  autres  matelots  du  même  vaisseau,  on  trouva  de 
la  lièvre  qui  no  dura  que  quelques  Jours,  débutant  par  une  pharyngite  aiguë,  mais  sans 
symptômes  cérébro-spinaux  et  sans  exanthème.  Chez  un  assez  grand  nombre  de  ceS 
derniers  rmdades,  on  trouva  de  une  à  trois  semaines  après  le  commencement  do  la 
maladie  une  réaction  [lositivc  d’attachement  complémentaire.  On  peut  en  conclure  quo 
la  plupart  de  ces  cas  étaient  provoqués  par  les  méningocoques,  et  on  peut  de  plus  en 
conclure  que  l’infection  méningococcique  débute  comme  un  catarrhe  dans  les  cavités 
rhino-pharyngéennes  ;  de  là  les  méningocoques  se  répandent  dans  le  sang  dans  quel¬ 
ques  cas,  car  ils  y  périssent  aussitôt,  dans  d’autres  ils  commencent  une  proiiagation 
qui  pourtant  s’arrête,  assez  facilement  (cas  de  fièvre  légère  sans  ou  avec  exanthème),  oU 
comme  troisième  forme  ils  continuent  leur  propagation  (cas  graves  de  septicémie)  A  1® 
fin,  si  les  méningocoques  réussissent  à  pénétrer  du  sang  Jusqu’aux  méninges,  il  su  déclare 
une  méningite.  Mais,  par  ce  mode  d’évolution,  il  n’est  pas  exclu  que  parfois  la  ménin¬ 
gite  peut  se  produire  pur  les  voies  lymphatiques  le  long  des  nerfs  olfactifs  ou  d’une 
autre  façon  directe. 

En  outre,  on  a  toute  raison  de  croire  que,  toutes  conditions  égales  d’ailleurs,  le  risque 
de  méningite  augmente  proportionnellement  avec  le  nombre  des  méningocoques  cir¬ 
culant  dans  le  sang. 

En  dehors  des  périodes  épidémiques,  l’infection  à  méningocoques  est  beaucoup  moins 
grave  (état  fiévreux  de  courte  durée  et  sans  exanthème  ou  méningite  également  sans 
exanthème).  On  trouve  surtout  ces  derniers  cas  chez  des  enfants  nouveau-nés  ou  tout 
Jeunes,  .‘'i  la  virulence  augmente,  les  adultes  sont  atteints,  mais  plutôt  sous  forme  de 
septicémie,  que  sous  forme  de  méningite. 

Du  sang  des  cas  pétéchiaux,  on  peut  sou  vent  cultiver  directement  les  méningocoques- 

Ilne  meilleure  façon  est  pourtant  l’excision  d’un  petit  morceau  de  peau  jjortant  une 
pétéchie  fraîche  et  ensuite  de  rechercher  les  méningocoques  par  culture  ou  [lar  prépara¬ 
tions  nucrosr,opi(|ues  colorées. 
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Olut  Thomson  ot  Wiilff  ont  développé  une  technique  qui  donne  un  résultat  positif 
de  presque  lüü  %,  et  que  le  praticien  peut  mettre  en  usage.  Le  morceau  de  peau  vive 
ou  prise  immédiatement  après  la  mort  comprend  aussi  le  tissu  graisseux  sous-cutané, 
car  ce  sont  surtout  les  vaisseaux  les  plus  fins  qui  contiennent  les  méningocoques.  La 
face  inlériouro  de  ce  morceau  do  peau  est  mise  on  contact  avec  la  surface  de  la  boîte 
contenant  do  l'agar-ascitc.  Au  bout  de  24  h.  à  .37“,  on  y  trouve  une  culture  pure  de 
méningocoques.  Pour  rexarnon  liistologique  on  moi  le  tissu  dans  du  formol,  qui  ne 
doit  pas  donner  une  réaction  acide  (très  important).  Après  fixation,  etc.,  les  coupes  paraf¬ 
finées  peuvent  être  colorées  avec  le  pyronino  vert  de  malachite.  On  obtient  le  tissu 
blou-verdâtrc,'lcs  méningocoques  pourpres,  et  on  les  trouve  j)articulièrcment  dans  les 
cellules  endothéliales  et  dans  les  capillaires. 

L’examen  sérologique  est,  pour  le  diagnostic,  d’une  valeur  assez  limitée.  La  plupart 
des  cas  graves  donnent  la  réaction  d’attachement  complémentaire  positive,  mais  s’il 
n’y  a  pas  de  circonstances  spéciales  il  est  rare  que  les  cas  non  exanthématiques  donnent 
une  telle  réaction. 

C’est  Wulff,  au  Danemark,  qui  a  essayé  do  résoudre  le  très  important  problème  do 
déterminer  les  différents  types  pathogènes.  La  distinction  entre  les  méningocoques  pa¬ 
thogènes  et  non  pathogènes  (pseudo-méningocoques)  est  au  fond  sans  raison  d’être.  On 
trouve  un  grand  nombre  do  types  do  l’espèce  méningocoque  séparables  par  la  méthode 
de  sérologie.  En  un  temps  donné,  on  ne  trouve  qu’un  petit  nombre  de  types  qui  soient 
assez  virulents  pour  provoquer  dos  cas  graves.  La  plupart  sont  ou  avirulents  ou  viru¬ 
lents  seulement  pour  un  individu  isolé  (cas  sporadiqne.s,  paiTiculiorcment  chez  les  petits 
enfants). 

Sous  l’influence  des  circonstances  spéciales,  la  virnlonee  augmente,  mais  on  général 
Seulement  pour  un  seul  type  ou  quelques  types,  qui  peuvent  s’étendre  h  d’autres  loca¬ 
lisations,  mais  qui  aussi  peuvent  se  comporter  différemment  dans  doux  différents  pays 
(l)ar  exemple  Danemark  et  Angleterre  pondant  la  guerre). 

En  Danemark,  les  cas  graves  de  méningite,  et  surtoutlcs  formes  septicémiques,  aug¬ 
mentèrent  beaucoup  de  1917  à  1920,  les  90  %  provoqués  par  le  même  type,  le  type  A. 
Le  reste  (cas  sporadiques)  étaient  comme  avant  la  guerre  provoquéspardifférents  types 
peu  pathogènes,  excepté  pour  les  entants  en  bas  âge.  Dans  locourant  des  dernières  années, 
la  virulence  du  type  A  a  de  nouveau  diminué;  d’abord  «  les  cas  pétéchiaux  et  septicé¬ 
miques  ont  disparu  ”,  puis  les  épidémies  ont  cessé  et  les  cas  sporadiques  se  sont  mon¬ 
trés  do  types  différents. 

L’importance  de  la  qualification  dos  types  dangereux  est  évidente.  Il  est  inutile  de 
prendre  des  mesures  contre  les  porteurs  des  types  non  dangereux,  et  peut-être  cos  types 
peuvent-ils  protéger  leurs  [jorteurs  en  développant  un  antagonisme  contre  les  formes 
virulentes,  yuant  au  traitement,  le  sérum  du  type  spécial  donne  des  résultats  parfai¬ 
tement  bons  (fortes  doses  :  50-100  cmc.  intraveineuses). 

Pour  la  qualification  du  type,  Aine  simple  agglutination  n’est  pas  suffisante,  parce 
<luo  les  antigènes  des  différents  types  sont  tout  à  fait  étrangers  les  uns  aux  autres. 

Pour  ridentification  du  type,  il  est  nécessaire  de  faire  des  essais  d’absorption.  En 
IJamsmurk,  on  compte  que  doux  échantillons  appartiennent  au  même  type  quand  ils 
peuvent  absorlier  réciproquement  au  moins  les  3/4  do  leur  matière  antigène. 

George  E.  Schroeder. 

Les  Formes  cloisonnées  et  les  Localisations  Cérébrales  de  l’Infection  Méningo- 
coccique.  Diagnostic  et  traitement,  par  J.  Vovjol,  Thèse  de  Monlpellier,  1924, 
fl"  79,  Imprimerie  Eirmin  et  Montané. 

A  propos  d’un  cas  observé  dans  le  service  du  P' Ducarnp,  Poujol  indique  les  carac- 
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tères  cliniques  qui  permettent  de  penser  à  une  atteinte  cérébraio  et  ii  envisage  ies  di¬ 
verses  méthodes  thérapeutiques  à  empioyer  dans  cotte  évontuaiité;  trépano-ponction 
(qui  fut  suivie  de  guérison  dans  i’observation  de  P.),  iavage  spino-ventricuialre,  injec¬ 
tions  basiiaires  (voies  orbito-sphénoidaio  et  transcérébro-frontaie).  J.  E. 

Observation  clinique  et  anatomique  d’un  cas  de  Méningite  Syphilitique  t£ir- 
dive  grave,  par  E.  Lonu,  Bull,  de  l’Académie  de  Méd.,  t.  93,  n“  7,  p.  194,  17  févr.  1925. 
Ecmmc  de  54  ans  ;  méningomyélile  syphilitique  à  marche  lento  avec  troubles  moteurs 
très  légers.  On  institue  le  traitement.  Aussitôt  accidents  graves  ;  mort  au  bout  do  huit 
jours.  Il  s’agit  d’un  (io  ces  rares  cas  oii,  malgré  des  conditions  on  apparence  favorables, 
le  traitement  est  absolument  sans  action  utile,  les  accidents  prenant,  par  une  sorte  de 
réactivation,  une  allure  très  grave.  E.  E. 

Un  cas  de  Méningite  syphilitique  aiguë,  par  Baltacuanu,  Bu//,  cl  Mém.de  la  Soc. 
méd.  des  Hôpitaux  de  Bucarest,  n“  2,  p.  37,  févr.  1924. 

Contribution  à  l’étude  de  Réactions  Méningées  aseptiques,  par  J.  Tirouvanziam, 
Thèse  de  Montpellier,  1923-1924,  n"  3,  Imijrimerie  «  L’Abeille  ». 

A  propos  d’une  observation  recueillie  dans  le  service  de  M.  ic  Lécnhardt,  Tirou¬ 
vanziam  reprend  l’histoire  des  réactions  méningées  aseptiques.  Il  insiste  sur  le  rôle 
possible  de  la  rétention  uréique  et  chlorurée  dans  le  déterminisme  de  ces  états  méningés. 

J.  B. 


SYMPATHIQUE  ET  NERFS 

Principes  de  Physio-pathologie Végétative, par  Danielopolu, Presse méd/ca/e,  n”  IL 
p.  162,  7  fév.  1925. 

L’autour  rapi)elle  les  grands  faits  dont  il  est  nécessaire  de  tenir  compte  dans  l’expé¬ 
rimentation,  à  savoir  notamment  que  fibres  sympathiipies  et  fibres  parasympathiques 
existent  conjointement  dans  les  conducteurs  végétatifs,  que  les  unes  et  les  autres  inter¬ 
viennent  dans  le  tonus  nerveux,  que  dans  l’éjjrouve  des  réflexes  la  conduction  est  dou¬ 
ble,  que  les  substances  végétatives  sont  ampliotropiques,  (jue  dans  les  épreuves  phar¬ 
macologiques  l’emploi  de  la  voie  sous-cutanée  conduit  à  des  conclusions  erronées,  etc. 

E.  E. 


Recherches  expérimentales  sur  les  relations  entre  la  Sécrétion  interne  de 
l’Ovaire  et  le  Tonus  du  Système  Végétatif,  par  Al.  Ckainiuiani,  Presse  médicalCi 
n“  8,  p.  1 17,  28  janv.  1925. 

A|)rès  extirpation  dos  ovaires,  ic  tonus  absoiu  du  .sympathique  diminue  habituello" 
mont  ;  le  tonus  absolu  du  vague  diminue  do  même,  et  parfois  d’une  façon  si  prononcée 
qu’il  tombe  à  U.  E.  E. 

Pseudo-correction  automatique  du  Ptosis  et  du  Strabisme  externe  dans  1®® 
Lésions  nucléaires  du  Moteur  Oculaire  commun,  i)ar  Ü.  E.  I’aulian,  lincéphalCi 
t.  19,  11“  8,  J).  500,  oct.  1924. 

Observations  et  considérations  sur  la  pathogénie  des  Hémispasmes  faoiau* 
d’origine  nerveuse  périphérique,  par  .M'»»  Luisa  Lnvi,  Presse  médicale,  M,  p.6®^’ 
9  août  1924 
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Les  Padiculites  chez  les  Accidentés,  par  E.  Fossataro,  Policlinico,  sezione  pratica, 
an  32,  n»  8,  p.  272,  23  tévr.  1925. 

L’auteur  donne  dos  exemples  de  radiculites  (racine  du  plexus  brachial,  racines  cervi¬ 
cales,  racines  du  sciatique)  d’origine  traumatique.  On  a  tendance  à  attribuer  à  la  lésion 
directe  ou  à  quelque  processus  inllammatoiro  les  manifestations  do  ces  radiculites  qu’il 
importe  do  reconnaître.  F.  Deleni. 

Quelques  réflexions  au  sujet  d’un  Syndrome  Hémi-paréto-amyotrophique  consé¬ 
cutif  à  la  Sérothérapie  antitétanique  préventive,  par  Cor  et  Pasteur,  Bull,  cl 
Mém.  de  la  Suc.  méd.  des  Hûpilauv  de  Paris,  t.  41,  n“  4,  p.  139,  3Ü  janv.  1925. 

Le  cas  est  remarquable  par  la  diffusion  dos  névrites  et  leur  coïncidence  avec  une 
atteinte  de  l’articulation  capulo-humérale.  Pour  le  développement  do  la  maladie 
sérique,  il  faut  un  terrain  favorable  ;  il  est  goutteux  dans  le  cas  actuel  ;  la  maladie 
sérique  no  serait  que  l’extériorisation  d’une  goutte  latente.  E.  F. 

Névrites  et  Pseudo-tahes  Arsénobenzéniques,  par  Sézary  et  Ghabanibr,  Bull,  et 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  41,  n"  7,  p.  279,  30  févr.  1925. 

On  connaît  les  névrites  sensitives  trustes  ou  fcnsitivo-motrices  développées  chez  dos 
syphilitiques  à  la  suite  du  traitement  novarsenical  (Sicard)  ;  MM.  Sézary  et  Chabanior 
communiquent  deux  cas  d’une  forme  sensitive  généralisée  d’un  type  inédit,  s’accompa¬ 
gnant  d’ataxie  et  réalisant  le  pseudo-tabes  polynévritique  ;  les  quantités  d’arséno- 
benzène  injectées  avaient  ôté  assez  considérables.  E.  F. 

Contribution  à  l’étude  des  Névrites  Paludéennes  (Névrite  du  poplité  externe),  par 
Marcel  Foucault,  Thèse  de  Montpellier,  1923-1924,  n®  8,  Imprimerie  «L’Abeille  ». 

L’intérôt  do  ce  travail  réside  dans  une  Observation  duc  au  P'  agrégé  Garrieu  de  né¬ 
vrite  du  poplité  externe  d’origine  |)aludéenno.  11  s’agit  d’une  névrite  du  type  mixte  avec 
exagération  do  la  réflectivité  tendineuse,  accompagnée  d’une  ébauche  de  syndrome  de 
Korsakoff  et  d’une  paresse  des  réflexes  lumineux  tant  à  la  lumière  qu’à  l’accommo¬ 
dation.  J.E. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

Etude  des  Granulations  pigmentaires  pèricellulaires  d’origine  hématique  dans 
Un  cas  d'Alcoolisme  avec  Troubles  Mentaux,  par  G.  ’I  rétiakoef  et  F.  Gintra  do 
l'itAuü,  Memurias  do  Iluspicio  âe  Juqucrij,  Sao  Paulo  (Brasil),  n“  1,  1924  (9  pl,, 
Bibl.). 

Ee  Syndrome  Tétanique.  Contribution  à  sa  pathogénie  et  à  son  anatomie  patho¬ 
logique,  par  Louis  IIames,  Thèse  de  Moiilpellier,  1924,  n»  81. 

H.,  ayant  observé  chez  un  bacillaire  fibreux  du  service  du  P'  Ducamp  des  crises  (h; 
'■'^binie,  a  mis  on  évidence  ([uelquos  signes  cliniques  qui  attiraient  l’attention  sur  les 
'“■■ps  striés.  Exi)6rimontalem('nt  il  a  pu  se  rendre  compte  que  les  lésions  des  contres 
''crveux  dans  la  tétanie  sont  assez  diffuses,  avec  une  iirédominance  nette  pour  les 
**''yaux  gris  centraux.  ,  J.E. 
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Contribution  à  l’étude  de  l’Urémie  à  forme  tétanique,  par  Goutaciia  Ausisniiî, 
Thèse  lie  Montpellier  IVnivcTuilè),  1924, 

Revue  f{6nérnlc  des  faits  cliniques  qui  légitiment  la  description  do  cotte  variété  rare 
d’urémie  à  propos  d’une  observation  fournie  par  le  1’*'  agrégé'Garrieu.  J.  E. 

Contribution  à  l’histopathologie  de  l’Encéphalite  épidémique  (Gontributiuni 
la  stuiliul  histopatologie  al  encefalitei  epidcmicc),  par  G.  Marinesco  et  J.  Nico- 
i.usco  (de  Uucarest).  SpilaluL,  n»  1,  page  20-28,  janv.  1925. 

La  topograpbio  des  lésions  prédominantes  des  centres  nerveux,  dans  l’encéphalite 
épidémi(pie,  comporUi  quelques  groupements  princi[)aux  ; 

1“  Lésions  d’intensité  maxima  au  niveau  de  la  région  m6senoé])lialo-hypothalamo- 
tubérienne.  Cette  forme  anatomique  produit  le  type  clini(|uo  oculo-léthargique.  Elle 
réalise  fréquemment  l(^  iiarkinsonisme. 

2“  Lésions  prédominantes  échelonnées  le  long  do  l’axe  bulbu-ponto-pédonculaire, 
avec  atteinte  maxima  du  bulbe.  Gos  formes  comportent  un  pronostic  sévère,  car  elles 
jiroduisent  assez  souvent  la  mort  par  [jliénomènes  bulbaires. 

.'l»  La  moelle  é|jiniére  peut  être  le  siège  principal  de  processus  lésionnels  do  l’encépha¬ 
lite  épidémique.  Gotte  localisation  réalise  des  formes  cliniiiu(!S  avec  arythmies  diaphrag¬ 
matiques,  hoquet,  myoclonies,  troubles  parétiques  et  sphinctériens,  douleurs. 

4°  Enfin,  les  lésions  de  l’encéphalite  peuvent  réaliser  une  symptomatologie  relevant 
de  l’atteinte  maxima  des  centres  extra-pyramidaux  suj)6rieurs  et  du  cortex  cérébral. 
D’ailleurs,  toutes  ces  formes  peuvent  se  mêler  d’une  façon  très  complète. 

En  général,  le  maximum  lésionnel  est  réalisé  par  l’encéphalite  au  niveau  du  rnésen- 
céphale  et  [dus  spécialement  dans  le  Locus  Nitjer  de  Sœmmerinij.  Les  lésions  des 
centres  extra-[iyramidaux  supésrieurs,  plus  [)artioulièromenl  du  fjloOus  pallidus,  sont 

En  somme,  l’encéqihalite  é|)idémiquc  [irodull  des  altérations  marquées  dos  vaisseaux 
sanguins  (d  surtout  des  vaisseaux  de  petit  calibre.  Ges  processus  vasculo-périvasculaires 
conditionnent  des  ésions  des  cidlules  nerveus(!S  voisines,  de  la  névroglie,  de  la  rnicro- 
glie  et  des  fibres  nerveuses.  J.  Nicolusco. 

Syndrome  de  Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  postencéphalitiqu®’ 
sm-venemt  par  accès  (Sindromc  do  devicrc  conjugata  a  ca|)ului  si  a  ochilor  post- 
encefalitic,  aparand  sub  forma  de  accose  ipertonice),  par  G.  Maiunesco,  A.  RadO- 
vici  et  S.  Diiauanusco  (de  Bucarest),  SpilaluL,  n“  1,  page  15-17,  janv.  1925. 

Etude  de  4  malades  présentant  le  tableau  caractéristique  du  parkinsonisme  chez  le®' 
quels  ont  apijaru  (1-2  années  après  la  période  aiguë  (rcncéi)halite  épidémique)  des 
accès  .se  traduisant  par  une  déviation  spasmodique  conjuguée  do  la  tête  et  des  yeux  qh‘ 
dure  de  ([uelques  heures  à  un  jour. 

l’endant  ces  accès,  on  a  remarqué  dos  manifestations  végétatives  intenses  (sueufi 
tachycardie,  exagération  du  réflexe  oculo-cardiaque,  etc.)  et  des  troubles  labyrinthiqu®* 
(diminution  de  l’excitabilité  vestibulaire  du  côté  de  la  déviation). 

L’injection  intraveineuse  de  scopolamino  fait  disfiaraltre  immédiatement  la  dévia 
lion  tandis  que  l’adrénaline,  l’ésérine  ou  lu  [ulocarpine  exagèrent  l’accès. 

.1.  Nicolesco. 

Syndrome  Wilsonien  postencéphalitique.  Contribution  à  l’étude  de  la  dégéo^ 
rescence  mucocytaire  delaNévroglie,  par  GAuniEL  Bèlissieh,  Thèse  de  Moritp^^ 
lier,  1924,  n"  21 ,  Imiu-imerie  «  L’Abeille  »,  Goopérativc  ouvrière. 

La  R"  [lartie  de  ce  travail  esl  une  étude  anatomo-clini(|uc  d’un  syndrome 


ANAL  Y  SES 


520 

postoncéphalitique  observé  par  le  P'  Roger,  de  Marseille,  que  l'autour,  en  raison  de  la 
diffusion  des  lésions  nerveuses  observées,  qualifie  do  syndrome  liépato-encéphalique. 

Dans  la  2®  partie,  Pélissier  fait  une  étude  complète  de  la  dégénérescence  mucocytaire 
de  la  névroglio,  décrite  par  le  P'  Grynfoltt,  et  qu’il  a  retrouvée  dans  son  cas.  Les  mu- 
cocytes  sont  des  cellules  de  la  glio  interfasciculaire  qui  ont  subi  sous  l’influence  do  la 
toxi-infection  une  dégénérescence  muqueuse.  Ces  mucocytes  forment  dos  foyers 
périvasculaires  surtout  dans  le  corps  calleux,  la  couronne  rayonnante  et  la  névroglio 
sous-épondymaire.  Ces  produits  de  désintégration  névrogliquo  semblent,  d’après  les 
images  observées,  être  drainés  par  les  gaines  de  Robin-Vircliow  vers  les  ventricules 
cérébraux  où  ils  se  déversent  «  à  la  manière  d’un  abcès  ».  .J.  E. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Encéphcdite  épidémique  ;  le  double  processus  de  la 
maladie  :  Encéphalite  Aiguë  Exsudative,  Encéphalite  Chronique  Dégéné¬ 
rative,  par  L.  Béribl,  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  17  février  1925. 

A  l’aide  d’une  série  de  projections  de  coupes  histologiques,  l’auteur  tait  une  démons¬ 
tration  sur  la  conception  anatomique  générale  de  l’encéphalite  épidémique  dans  ses 
états  aigus  et  chroniques.  11  admet  que  la  maladie  relève  d’un  double  processus.  Le 
premier,  dont  on  connaît  les  détails,  est  inflammatoire  et  purement  exsudatif;  celui-ci 
anatomiquement  est  capable  d’évoluer  vers  la  restitution  ad  inteijrnm  ;  il  est  ù  la  base 
des  épisodes  aigus  et  subaigus  de  la  maladie  qui  peuvent  effectivement  guérir,  semble- 
t-il,  sans  laisser  do  traces.  Suivant,  non  pas  ses  localisations,  car  il  n’y  a  pas  do  localisa¬ 
tion  réelle,  mais  ses  prédominances  il  donne  lieu  soit  aux  formes  centrales  qui  se  divisent 
essentiellement  en  formes  hautes  (formes  classiques)  et  en  formes  radiculomôdullaires 
(formes  basses  do  l’auteur),  soit  aux  formes  périphériques  qu’il  a  décrites  avec  A.  Dévie 
fit  qui  correspondent  à  une  fi.xation  du  processus  sur  les  racines  et  les’  nerfs  périphé¬ 
riques. 

Le  second  processus  conditionne  la  majeure  partie  des  «  suites  »  do  l’encéphalite  ;  ce 
h’est  pas  un  état  inflammatoire  chronique  à  proprement  parler  comme  on  on  voit  dans 
•fis  abcès  cérébraux  do  longue  durée  par  exemple,  mais  un  processus  dégénératif,  par 
fionsétiuent  à  développement  inéluctable  lorsqu’il  a  été  mis  en  train.  A  ce  mouvement 
anatomique  eprrespondent  les  aspects  cliniques  effectivement  progressifs  et  irrémé¬ 
diables  comme  les  états  figés,  le  parkinsonisme. 

Ce  second  processus,  quoique  anatomiquement  très  différent,  est  évidemment  lié  au 
premier,  mais  on  ne  peut  pour  le  moment  préciser  sa  liaison  ni  dans  le  temps,  ni  on  fonc¬ 
tion  des  lésions  initiales.  Dans  le  temps  il  paraît  exiger  une  longue  maturation;  au  point 
de  vue  des  lésions  initiales,  il  semble  découler  seulement  dos  cas  dans  lesquels  il  y  a  ou 
destruction  de  certains  systèmes  (peut-être  le  locus  niger  ou  ses  annexes),  systèmes  dont 
disparition  entraîne  automatiquement  les  désintégrations  subséquentes  ;  ce  point 
particulier  reste  encore  hypothétique.  En  tout  cas,  la  comparaison  de  cette  dualité  ana- 
''fimiquo  avec  les  deux  processus  de^  même  ordre  de  la  paralysie  générale  paraît  très 
'^conde. 

L’auteur  discute  un  autre  point  qui  devra  être  étudié  do  nouveau  pour  infirmation 
"h  Confirmation,  c’est  celui  du  substratum  des  troubles  kinétiques  de  l’encéphalite.  A 
'  Werse  du  parkinsonisme,  ces  troubles  ont  souvent  une  évoluton  clinique  particulière  : 

peuvent  rester  indéfiniment  stationnaires.  L.  Bériel  ne  croit  pas  qu’ils  relèvent  du 
P^^Ocessus  dégénératif,  pas  plus  que  des  lésions  exsudatives.  11  croit  pouvoir  admettre 
'lhe  ces  suites  correspondent  à  de  véritables  lésions  séquellaires  telles  que  de  petits 
^®yers  do  ramollissement  à  localisation  striée  dont  il  montre  des  exemples  et  qui  au 
•'fi'nt  de  vue  do  la  pathologie  générale  seraient  des  accidents  au  cours  du  processus 
®’8u  inflammatoire.  J.  Dechaume. 

BEVUE  NEUnOLOGigUE.  —  T.  I,  N"  4,  AVniI,  19‘i5.  3.') 
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Convulsions  Oculaires  dans  le  cours  de  l’Encéphalite  chronique,  par  L.Bériel 
et  Bourrât,  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  17  lévrier  1925. 
Démonstration  cinématographique  de  trois  observations  de  convulsions  oculaires 
avec  déviation  en  haut  dans  des  états  figés  cncéphaliliqucs. 

J.  Dechaume. 

Rythmies  de  l’avant-bras  dans  l’Encéphalite  chronique,  par  L.  Béribl,  Société 
médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  1  février  1925. 

Démonstration  cinématographique  d’un  cas  de  secousses  rythmées  chroniques  des 
doigts  do  l’avant-bras  gaucho  comme  seule  séquelle  d’une  encéphalite  épidémique. 

J.  Dkciiaume. 

Epidémie  d’Encéphalite  Périphérique,  par  J.  Lépine,  Régnier  et  Lesbroc,  Société 
médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  17  février  1925. 

Les  autouES  présentent  deux  malades  atteints  do  paralysies  dos  quatre  membres 
du  type  polynévritique  en  voie  de  régression. 

Le  ]}roniior  malade  a  encore  une  impotence  et  des  atrophies  musculaires  considérables  ; 
le  ileuxième  dos  troubles  trophiques  et  sympathiques  :  acrocyanose,  sudation  exagé¬ 
rée,  glossy  skin. 

Ce  ne  sont  d’ailleurs  que  deux  cas  particuliers  d’une  épidémie  qui  a  sévi  dans  une 
région  minière  de  Saône-ct-Loiro  et  qui  a  frappé  une  cinquantaire  d’hommes  tous  Fran¬ 
çais  âgés  de  35  à  51  ans. 

Quand  l’atteinte  a  été  légère,  tout  s’est  borné  è  des  douleurs,  des  picotements,  tl®® 
fourmillements  dans  les  extrémités,  les  cas  plus  graves  ont  été  accompagnés  do  para¬ 
lysies  et  d’atrophies  musculaires  parfois  très  marquées. 

La  maladie  a  toujours  passé  par  une  phase  progressive  puis  une  régressive  ;  quelques 
malades  coraiilètement  guéris  ont  pu  reprendre  leur  travail. 

Les  petits  sym]il()mes  infectieux,  la  diplopie,  les  paralysies  masl  ica  triccs,  les  myoclo¬ 
nies,  signalées  dans  certains  cas,  permettent  de  reconnaître  l’encéphalite  dans  sa  foriR® 
périphérique.  J.  Deciiaume. 

Le  problème  étiologique  deuis  l’Encéphalite  épidémique  dans  ses  rapports 
avec  l’Herpès,  par  C.  Levaditi,  Paris  Médical,  an  15,  n"  5,  p.  97-104, 31  janvier  1925- 
Histoire  du  déveioppement  <les  recherches  expérimentales  do  l’auteur  et  des  connais¬ 
sances  progressivement  complétées  sur  l’agent  pathogène  dans  l’oncéphalito  léthar¬ 
gique.  Les  notions  acquises  se  formulent  :  le  virus  salivaire,  le  virus  de  riier|iès,  le  virus 
do  l’oncéphalito  no  sont  que  des  variantes,  à  pouvoir  pathogène  inégal,  à  neurotro¬ 
pisme  progressivement  croissant,  d’un  môme  germe  filtrant.  E.  F. 

Mal  perforant  plantaire  et  Encéphalite  léthargique,  par  Nino  Samaja,  CliniéO 
medica,  an  55,  n“  2,  1924. 

Mal  perforant  chez  un  parkinsonien  postencôphalitiquo  ;  il  serait  conditionné  p®' 
des  lésions  nerveuses  périphérique.s,  relativement  fréquentes  dans  l’encéphalite  léthar¬ 
gique.  Dans  tout  cas  d’ulcération  trophique,  ii  convient  de  rechercher  l’antécédent  encé- 
phalitique.  F.  Deleni. 

Erythème  scarlatiniforme  au  début  de  l'Encéphedite  épidémique,  par  .Sabraï^Sj 
l'  LYE  Sainte-Marie  et  Baylac,  Gazelle  hebd.  des  Sc.  méd.  de  Bordeaux,  an4ü,  ii°®' 
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Encéphalite  péri-axiale  diffuse  type  Schilder,  par  G.  I.  Urechia,  S.  Mihalescu 
et  N.  Elekes,  Encéphale,  t.  19,  n»  10,  p.  617,  déc.  1924. 

Anatomie  pathologique  des  Syndromes  bradykinétiques,  par  le  Anglande  (de 
Bordeaux),  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux  el  du  Sud-Ouest,  102®  année,  n»  1,  p.  12, 

10  janvier  1925  (cinq  microphotographies). 

A  sa  phase  aiguë,  les  lésions  de  l'encéphalite  épidémique  se  caractérisent  par  des  no¬ 
dules  inflammatoires  disséminés,  péri  vasculaires  et  détruisant  le  vaisseau,  par  de  l’in¬ 
filtration  nucléaire  de  l’écorce  et  un  aspect  singulier  des  cellules  pyramidales  qui  se  co¬ 
lorent  intensément  et  uniformément  par  une  sorte  de  fusion  des  grains  chromatiques. 

A  la  phase  chronique,  les  nodules  se  résorbent  et  sont  remplacés  par  des  cicatrices 
névrogliques  qui  peuvent  s’effondrer  et  donner  naissance  à  des  lacunes.  Dans  le  cer¬ 
veau  dos  bradykinétiques  postencéphalitiques,  on  trouve  des  lacunes  dans  les  hémi¬ 
sphères,  et  surtout  dans  la  protubérance  ;  elles  sont  petites  dans  le  noyau  lenticulaire  ; 
leur  prédominance  dans  le  globus  pallidus  n’est  pas  établie.  On  en  trouve  dans  le  cer¬ 
velet  (noyau  dentelé)  ;  on  n’en  trouve  pas  dans  les  pédoncules  cérébraux,  la  bulbe 
et  la  moelle  (pas  plus  du  reste  que  chez  les  pseudo-bulbaires).  Les  lésions  pédonculaires 
comprennent  :  des  tubérosités  dans  l’aqueduc  do  Sylvius,  des  destructions  des  noyaux 
ooulo-moteurs,  une  infiltration  du  noyau  rouge,  une  destruction  quasi  totale  dos  cel¬ 
lules  du  locus  niger,  avec  des  ilols  cl  prolifération  névroglique  en  fin  réseau.  Le  noyau 
dentelé  est  lacunaire  ou  envahi  par  la  névroglic.  Dans  le  bulbe,  les  olives  sont  atrophiées. 
Dans  la  moelle,  la  sclérose  est  généralisée  et  les  cellules  dos  cornes  antérieures  bai¬ 
gnent  dans  un  réseau  névroglique  serré. 

Ces  lésions  lacunaires  sont  à  rapprocher  de  celles  que  l’on  rencontre  chez  les  pseudo- 
bulbaires,  qui  du  reste  présentent  souvent  des  accidents  bradycinétiques.  Mais  chez 
Ceux-ci,  les  cellules  pyramidales  sont  du  type  sénile,  les  fibres  névrogliques  du  méso- 
céphale  sont  volumineuses  et  cassées,  la  sclérose  névroglique  du  locus  niger  n’est  pus 
insulaire. 

Dans  la  maladie  de  Parkinson  pure,  les  cellules  corticales  sont  à  peu  près  indemnes, 
les  lésions  essentielles  ne  sont  pas  celles  du  globus  pallidus,  mais  celles  du  pédoncule, 
de  la  ijrotubérancc,  du  cervelet,  du  bulbe  et  de  la  moelle.  Dans  le  locus  niger,  la  sclé- 
foso  est  diffuse.  La  protubérance  est  atrophiée,  sa  substance  grise  sclérosée  ;  dans  le 
Cervelet  le  noyau  dentelé  est  toujours  sclérosé.  Los  olives  bulbaires  sont  atrophiées  ; 
dans  la  moelle,  les  cornes  antérieures  sont  envahies  par  la  nôvroglie. 

M.  Labuchellb. 

l'a  signification  physiologique  du  Syndrome  bradykinétique,  par  Henri  Verger 
(de  Bordeaux),  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux  el  du  Sud-ouest,  102®  année, 
n®  1,  page  17,  10  janvier  1925. 

Le  syndrome  bradykinétique  s’observe  dans  la  maladie  de  Parkin.son,  la  cérébro- 
sclérose  lacunaire,  l’encéphalite  épidémique.  Dans  toutes  ces  affections, les  lésions  sont 
^^Iruclives,  insulaires,  non  systématisées.  On  ne  peut  donc  parler  de  localisation. 

11  faut  distinguer  la  rigidité  musculaire  ou  hypertonie  et  le  ralentissement  moteur  ou 
•'■'adykinésie.  Le  second  état  n’est  pas  conséquence  du  premier,  car  il  peut  exister  sans 
^di  et  le  précède  en  général. 

La  bradykinésie  est  un  déficit  purement  fonctionnel  par  disparition  de  la  fonction  do 
motricité  automatique.  Il  faut  entendre  par  là  l’exécution  rapide,  sans  effort  ni  fati- 
Sde,  de  gestes  qui,  volontaires  d’abord  et  pénibles,  ont  fini,  par  liabiluae,  par  s’exécuter 
*dhs  l’intervention  de  la  volonté,  de  plus  en  plus  vite  et  facilement.  Le  bradycinétique 
est  «  condamné  au  mouvement  volontaire  à  perpétuité»  (Hesnard)  et  ses  gestes  sont  ana- 
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logucs  à  ceux  do  l’apprenti  qui  peine  pour  exécuter  entement  et  maladroitement  un 
travail  que  plus  tard,  par  habitude,  il  fera  vite,  bien  et  aisément. 

A  celte  perturbation  do  la  fonction  des  mouvementsaulomatiquesd'habitude  s’asso¬ 
cie  comme  partie  intégrante  du  syndrome  bradykinétique  le  ralentissement  des  opé¬ 
rations  i)sychiques  (bradypsychie,  viscosité  mentale  do  Hesnard)  :  il  explique  la  diffi¬ 
culté  de  mise  en  train  et  l’horreur  du  mouvement  qui  caractérise  les  malades.  Là  encore, 
il  y  a  disparition  du  fonctionnement  automatique  du  cerveau,  qui  semble  englober 
une  grande  part  de  ses  opérations. 

Donc,  le  syndrome  bradykinétique  pur  peut  être  considéré  comme  un  déficit  du 
modo  de  fonctionnement  automatique  par  habitude  du  cerveau  aussi  bien  pour  les 
fonctions  motrices  que  pour  les  fonctions  psychiques.  Il  ne  peut  donc  être  question 
d’une  fonction  localisée,  mais  d’un  mode  parliculior  suivant  lequel  un  grand  nombre 
de  centres  distincts  jicuvcnt  fonctionner  ;  ce  qui  cadre  parfaitement  avec  l’étendue  et 
l’absence  de  systématisation  des  lésions.  M.  Labuciiellu. 

L’Hypertonie  des  bradykinétiques,  jiar  IlEwm  V'EnoEn  (do  Bordeaux),  Journal  de 
Médecine  de  Bordeaux  cl  du  Sud-OuesI,  102“  année,  n“  1,  page  21,  10  janvier  1925. 

L’hypertonio  des  bradykinétiques  diffère  cliniquement  de  la  contracture  pyrami¬ 
dale,  notamment  i)ur  la  plasticité,  le  phénomène  de  la  roue  dentée,  le  tremblement 
d’action.  On  ne  note  pas  de  signes  de  spasmodicité,  mais,  à  l’examen  électrique,  la  réac¬ 
tion  rnyotonique  est  une  diminution  de  la  chronaxio.  Elle  se  rapproche  de  la  rigidité 
dôcèrébrée  et  de  celle  de  la  maladie  de  Wilson,  mais  s’en  distingue  par  son  caractère 
évolutif  :  elle  survient,  on  effet,  après  une  certaine  période  de  bradykinésio  pure.  Il  est 
difficile  de  lui  assigner  une  signification  physiologique.  Les  théories  o.ssayanl  de  dis¬ 
tinguer  un  tonus  d’action,  siégeant  dans  le  système  pyramidal  et  un  tonus  postural, 
siégeant  dans  le  système  extra-pyramidal,  et  dont  l’hyperlonie  des  bradykinétiques 
serait  une  exagération,  ne  s’appuie  sur  aucune  preuve.  Au  repos,  les  muscles  de  ces 
malades  sont  souvent  flasques,  et  l’hyperlonie  n’apparaît  qu’à  l’occasion  du  mouve¬ 
ment.  Il  semble  que  l’on  puisse  admettre  qu’il  s’agit  là  d’une  exagération  des  «  réflexes 
de  posture  »  de  h’oix  et  Thévenard,  effet  de  la  libération  du  mésocéphale  par  rapport  aux 
centres  supérieurs.  Nous  savons  que  les  lésions  du  système  extra-pyramidal  sont  pré¬ 
dominantes  dans  les  étals  bradykinétiques.  De  mémo  que  dans  les  lésions  du  système 
pyramidal  la  contracture  est  un  effet  secondaire,  se  produisant  au  bout  d’un  certain 
temps,  do  même  dans  les  lésions  du  système  extra-pyramidal  lu  bradykinésie  serait 
l’effet  primitif,  l’hypertonie  l’effet  tardif.  «  Bien  entendu,  notre  idée  n’est  que  provisoire! 
elle  est  discutable  pur  beaucoup  de  points  »,  dit  Verger  en  terminant. 

M.  Labuchei.le. 

Traitement  du  Syndrome  bradykinétique,  par  René  Cruchet,  J.  de  Méd.  de  Bot' 
deaux  el  du  Sud-Ouesl,  an  102,  n“  1,  p.  25,  10  févr,  1925. 

La  Glycémie  dans  les  Syndromes  Parkinsoniens  postencépbeditiques  et  dad^ 
la  Maladie  de  Parkinson,  quatrième  note,  par  Umbebto  de  Giacomo,  lîiforrno 
tnedica,  an  41,  n“  1,  p.  1,  5  janv.  1925. 

Dans  les  syndromes  parkinsoniens  postencéphalitiqucs  on  constate  toujours  une 
certaine  hyperglycémie  ;  elle  serait  due  aux  lésions  des  centres  végétatifs  supérieurs 
situés  dans  le  cerveau  ou  peut-être  aux  troubles  hépatiques  spéciaux  souvent  signalés 
dans  les  cas  de  ce  genre. 

Dans  la  maladie  de  Barkinson,  l’hyperglycémie  est  légère  et  inconstante  ;  quand  cil® 
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existe,  elle  n’est  pas  liée  à  la  maladie  mSme,  mais  à  des  conditions  extrinsèques  l’accom¬ 
pagnant  (sénilité,  artériosclérose).  F.  Delbni. 

Le  Tonus  du  Système  Nerveux  Végétatif  dans  les  Séquelles  do  l’Encéphalite 
épidémique  exploré  au  moyen  dos  épreuves  pharmacologiques,  par  Armando 
Ferraro,  Archivio  di  Palologia  e  Clinica  medica,  t.  3,  fasc.  4,  sept.  1924. 

Dans  le  pseudo-parkinson,  il  y  a  le  plus  souvent  hypertonie  des  deux  systèmes  (am- 
phitonie)  ;  dans  l’amphitonie  le  vague  prédomine  plus  souvent  que  le  sympathique. 
Dans  les  cas  d’hypertonie  d’un  seul  système,  c’est  la  vagotonie  qu’on  observe. 

F.  Deleni. 

Le  Métabolisme  basal  dans  les  Séquelles  de  l’Encéphalite  épidémique,  par 
Henri  Stévenin  et  Armando  Ferraro,  Bilorma  medica,  an  40,  n»3, 1924. 

Dans  les  cas  de  vagotonie  prédominante,  ce  qui  a  lieu  ordinairement,  le  métabolisme 
tend  vers  les  chiffres  bas  ;  quand  la  sympathicotonie  prédomine,  il  tend  vers  les  chif¬ 
fres  éievés.  D’un  examen  h  l’autre  peuvent  se  produire  d’importantes  variations. 

F.  Deleni. 

Sur  l’anatomie  pathologique  du  Parkinsonisme  consécutif  à  l’Encéphalite  épi¬ 
démique,  par  Lionello  de  Lisi,  Noie  e  Eivisle  di  Psichialria,  Pesaro,  n»  2,  1924. 

Encéphalite  épidémique  à  forme  choréique  grave  traitée  par  le  Salicylate  de 
Soude  intraveineux.  Guérison,  par  René  Bénard,  Marciial  et  Y.  Bureau,  Bull,  el 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  41,  n“  2,  p.  61,  16  janv.  1925. 

11  s’agit  d’une  jeune  femme  ayant  présenté  une  chorée  fébrile  grave  avec  ptosis,  para¬ 
lysie  do  la  convergence,  tics  respiratoires,  etc.  ;  après  échec  de  l’urotropine,  on 
Injecte  du  saiicylate  do  soude  dans  les  veines,  à  un  moment  où  la  situation  paraissait 
>lésespérée  ;  quatre  jours  d’inefficacité  absolue  ;  le  cinquième  pour  l’amélioration  ap- 
Paralt,  puisque  progresse  rapidement.  E.  F. 

Traitement  des  Séquelles  de  l’Encéphalite  épidémique,  par  Démètre  E.  Pau- 
lian,  Bolclinul  rnedico-lerapeuiic,  t.  2,  n®  1,  p.  10,  l"' janv.  1925. 

Technique  de  l’autosérothôrapie,  laquelle  donne  le  plus  souvent  des  résultats  satis¬ 
faisants  dans  le  parkinsonisme  postencôphalitique.  F.  Deleni. 

!•’ Autosérothérapie  rachidienne , dans  le  traitement  du  Parkinsonisme  et  des 
Troubles  postencéphalitiques,  par  D.  E.  Paulian,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  41,  n“  5,  p.  203,  6  février  1925. 

Le  traitement  a  une  heureuse  influence  chez  les  malades  n’ayant  que  de  la  rigidité; 
*•  est  sans  action  sur  ceux  qui  présentent,  en  outre,  des  troubles  cxcito-moteurs. 

E.  F. 

^Contribution  à  l’étude  de  certaines  formes  douloureuses  de  la  Maladie  de  Heine- 
Medin,  par  Ducamp,  Queit  et  Didry,  Presse  médicale,  n®  64,  p.  665,  9  août  1924. 

Le  Zona  Varicelleux,  parE.  G.  Aviragnet,  Julien  Huber  et  Dayras,  Bul/.  elMém. 
de  la  Soc.  méd,  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  41,  n®  5,  p.  185,  6  fév.  1925. 


AyALYSES 


D31 

Zona  Varicelleux,  observations  nouvelles,  par  Aknulu  Nettbk,  Bail,  cl  Méni.  de  la 
Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  4l,  p.  192,  6  fôv.  1925. 

La  sérologie  prouve  l’existence  d’un  zona  provoqué  par  le  virus  varicelleux. 

E.  F. 

Le  Zona  et  la  Varicelle,  par  LESNÉetdeGEXNES,  Bull,  el  Mém.de  la  Soc.  méd.  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  t.  41,  n»  G,  p.  221,  13  fév.  1925. 

La  varicelle  est  inoculable,  le  zona  no  l’est  pas.  11  y  a  lymphocytose  rachidienne  dans 
beaucoup  de  cas  de  zona,  il  n’y  a  jamais  do  lymphocytose  dans  la  varicelle  (Sicard). 
Zona  cl  varicelle  sont  maladies  différentes.  Mais  il  est  des  coïncidences  troublantes 
(Ilubcr).  E.  F. 

Inoculabilité  de  la  sérosité  du  Zona.  Immunité  conférée  contre  la  Varicelle, 
par  Arnolu  Netter,  Bull,  cl  Mém.  de  la  Suc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  41,  n“  7, 
p.  249,  20  tévr.  1925. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

La  Pinéale  chez  les  oiseaux  normaux  et  chez  ceux  qui  ont  subi  une  lésion  du 
Cerveau,  par  Vittorinü  IJesogus,  Itiuisla  di  Diologia,  l.  G,  fuse.  4-5,  1924. 


L’Epiphyse,  par  S.  Andriani,  Policlinico,  sezionc  medica,  an  32, 
février  1925. 


Revue  synthétique. 
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Syndrome  Oculo-Hypophysaire  par  Sinusite  Sphénoïdale  purulente  chronique, 

par  Caliceïi,  Bcuue  de  Laryiujulugie,  d'Oluloyie  el  de  Jtliinoluyie,  un  4li,  n“  1,  p- 
15  Janv.  1925. 

Sur  l’Amphitonie  des  Basedowiens  et  sur  l’association  de  l’Asthme  au  Base- 
dow,  par  1).  Danielopolu,  Bull,  el  Mém.  de  la  Suc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t-  4^’ 
II»  G,  p.  234,  13  fév.  1925. 

L’association  évcnluollo  d(!  l’asthme  au  Ba.sodow  cl  l’évolution  parallèle  dos  deux 
affections  dans  certains  cas  s’expliipient  par  l’état  d’amphitonic  qui  accompagne  la 
maladie  de  Rasedow  et  qui  prédomine  aux  bronches  sur  le  parasympathique. 

E.  F. 


Sur  les  Troubles  du  Métabolisme  d’Origine  Thyréogène  (Orn  thyrcogeno  ForS' 
lyrrelser  a  Energiomsaetningen),  par  11.  C.  IIageüorn,  fiihliulhek  /.  Laeycr,  dôceiu 
bre  1924  (8  lig.). 

L’article  est  le  résumé  d’un  rapport  do  di.scussion  au  Congrès  des  internistes  scan 
.linaves,  n»  il. 

L’auteur  parcourt  les  diffénmles  méthodes  de  recherches  et  les  symptômes  et  con¬ 
clut  que  les  maladies  thyroïdiennes  sont  constituées  [lar  une  multiplicité  do 
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ronls  lUaU  morliiclos,  qu’il  faut  osümur  ot  Lrailui'  non  d’après  tm  seul  symptôme,  mais 
d’après  tous.  Pourtant  on  pourrait  croire  que  le  symptôme  qui  consiste  on  une  dévia¬ 
tion  de  métabolisme  normal  a  une  signification  spéciale. 

George  E.  Schroeder. 

Traitement  chirurgical  du  Goitre  exophtalmique,  par  D.  Prat,  Bull,  cl  Méin. 
de  la  Soc.  nalionale  de  Chinirgie,  t.  51,  n"  1,  p.  17,  7  janv.  1925. 

L(^s  médecins  ont  contre  la  chirurgie  (iu  goitre  exophtalmique  une  prévention  que 
rien  ne,  justifie  ;  l’oiiération  est  bénigne  ot  elle  donne  les  meilleurs  résultats  ;  c’est  ce  que 
confirme  une  fois  de  plus  la  statistique  de  ia  clinique  du  Lamas  fMondevido). 

E.  F. 

Recherches  expérimentales  et  cliniques  sur  les  effets  d’un  Sérum  antithyroï¬ 
dien,  par  E.  CouLAUD  et  Suau,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris, 
t.  -Il,  n»2,  p.  52,  IG  janv.  1925. 

C’est  du  sérum  do  mouton  préparé  par  l’injection  d’extrait  do  thyroïdes  ;  injecté  à  des 
lapins  le  sérum  produit  des  modifications  du  corps  thyroïde.  Chez  dos  basedowiens, 
le  sérum  a  déterminé  l’abaissement  du  métabolisme  basal  ;  on  a  constaté  des  résul- 
lats  thérapeutiques  favorables.  E.  F. 

Sur  l’Hirsutisme,  par  E.  Apert,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc,  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris, 
t.  41,  n»  4,  p.  131,  30  janv.  1925. 

Les  vergétiires  prenmmt  dans  certains  cas  d’hirsutisme  un  développement  consi¬ 
dérable  ;  sur  la  photographie  que  donne  l’autour,  et  qui  concerne  une  nullipare  de 
18  ans,  plusieurs  sont  ulcérées.  11  paraît  bien  prouvé  que  l’iiirsutismo  est  en  rapport 
avec  l’hypercortico-surrénalie,  et  avec  elle  seule  ;  ce  n’est  pas  un  syndrome  pluriglan- 
dulairo,  mais  uni-glandulaire.  En  dehors  de  l’hirsutisme  pathologique,  il  existe  un  hir- 
'iutisme  physiologique  ot  atténué,  dans  ia  grossesse  et  à  la  ménopause  ;  il  y  a  aussi  un 
hirsutisme  etlmiipio.  E.  F. 

Gontribution  à  l’étude  de  l’Encéphalopathie  Surrénale.  Rapports  de  l’Insuffi¬ 
sance  Surrénale  et  du  Délire  Fébrile,  par  René  Targowla,  Paris  médical,  an  15, 
n»  7,  p.  1.5:1,  14  fév.  1925. 

L’auteur  rai)|)roche  une  observation  personnelle  de  laits  analogues  pour  établir  l’exis¬ 
tence  d’une  encéphalopathie  surrénale,  caractérisée  par  doux  ordres  de  manifestations, 
'^ubaigiics  et  aiguës.  Les  signes  lio  l’oncéphaiite  subaiguë,  d’aspect  mélancolique  ou 
hénéphréno-catanomique,  tradiiiseqt  l’asthénie  psycho-motrice  fondamentale.  Los 
accidents  de  l’encéphalopathie  aiguë  sont  constitués  par  les  symptômes  organiques  de 
^'insuffisance  surrénale  et  par  un  délire  onirique  incohérent,  pénible  et  terrifiant, 
accompagné  tantôt  d’agitation  violente,  tantôt  d’abattement  ot  d’impuissance  Ce 
hélire,  exprime  l’imprégnation  tox  que  des  cellules  cérébrales.  C’est  un  délire  toxique 
hui  s’a|)parento  au  délire  fébrile  ;  les  pyrexies  dans  lesquelles  le  délire  fébrile  s’observe 
avee  le  plus  de  fréquence  sont  d’ailleurs  aussi  celles  dans  lesquelles  l’insuffisanco  surré¬ 
nale  est  souvent  notée.  E.  F. 

^suffisance  Surrénale  et  Hérédo-Syphilis,  par  L.-M.  Pautrier,  Bull,  et  Mém.  de 
la  Suc.  méd.  des  Hôpilaux  de  Paris,  t  41,  n»  6,  p.  240,  13  février  1925- 
Deux  cas  d’atteiide  île  la  seule  surrénale  par  l’hérédo-syphilis  ;  dos  cas  schématiques 
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do  CO  genre  sont  exceptionnels,  mais  ils  montrent  coml)ion  la  syphilis  des  endocrines 
doit  être  étudiée  do  prés.  E.  F. 

Insuffisance  Siurénale  et  Syphilis,  par  A.  Sézary,  I3aü.  cl  Mern.  de  la  Soc.  méd.  des 
Hûpilaux  de  Paris,  t.  41,  n»  7,  p.  247,  20  févr.  1925. 

L’Insuffisance  Surrénale  hérédo-syphilitique,  phénomène  d’Apéidose,  par  Ch. 
Flandin,  lliill.  cl  Mérn.  de  la  Soc.  méd.  des  Hûpilaux  de  Paris,  t.  41,  n»  7,  p.  253, 
20  février  1925. 

La  syphilis  peut  créer  dos  syndromes  n’ayant  aucun  caractère  spécifique  ;  les  deux 
observations  de  Pautrior  et  celle  do  Flandin  le  prouvent.  E.  F. 

DYSTROPHIES 

Dysostose  cléido-crânienne,  par  Kisuu  K.  Krabue  et  .In.xs  Foged  (Service  du  prof. 
Wimmer),  Bibl.  /.  Laeyer,  août  1924  (13  p.,  lig.)  (1). 

Les  auteurs  font  la  description  d’un  cas  qiu,  en  dehors  dos  symptômes  classiques, 
comporte  un  coxa  vara  congénital  et  une  augmentation  des  processus  métaboliques. 

Ces  faits  semblent  indiquer  que  la  maladie  n’est  pas  une  malformation  isolée  du  crâne 
ot  des  clavicules,  mais  une  anomalie  générale  do  l’organisme  ;  le  nom  classique  do  dysos- 
tüse  cléido-crânienne  désigne  seulement  les  symptômes  les  plus  significatifs. 

George  E.  Sciiroeder. 

Dysostose  cléido-crânienne  compliquée  d’cibsence  des  branches  ischio -pubien¬ 
nes  et  de  double  coxa  vara  congénitale,  par  DELGUEi'ot  Ory,  liull.  de  l'Académie 
royale  de  Méd.  de  lieUjiquc,  t.  4,  n“  4,  p.  31(1,  2ü  avril  1924. 

Présentation  de  Radiographies  ayant  révélé  l’existence  d’un  Spina  bifida  occul¬ 
ta  à  l’occasion  d’un  Traumatisme,  jiar  Auvray,  liull.  el  Mém.  de  la  Soc.  nul.  de 
Chiruryie,  an  51,  n»  5,  p.  109,  4  févr.  1925. 

Ce  spina  bifida  (5“  lombaire)  était  totalement  ignoré  du  blessé  (57  ans)  et  n’avait 
jamais  causé  aucun  trouble  ;  do  l’hypertrichose  et  un  naevus  plan  marquent  exac¬ 
tement  son  niveau.  E.  F. 

Uncas  de  Dystrophie  Cruro-vésico-fessière  par  Agénésie  du  Sacrum,  par  André 
Léri  et  M"”  Linossier,  liull.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hûpilaux  de  Paris,  t.  41,  n“ 
p.  12,  9  janv.  1925. 

Le  syndrome  do  réduction  numérique  des  vertèbres  coccygiennes  décrit  par  Achard, 
Foix  et  Mou/.on,  el  dénommé  dystrophie  cruro-vésico-fessière  par  agénésie  du  sacrum 
par  h’oix  el  llillemand  {II.  N.,  nov.  1924),  est  encore  |)eu  connu.  .\L  Léri  et  M""  LinoS- 
sior  en  décrivent  un  nouveau  cas.  E.  F. 

Maladie  de  Paget  localisée  à  un  Tibia.  Hyperthermie,  Pigmentation  et  Poussées 
éruptives  locales.  Augmentation  de  l’Indice  Oscillométrique  au  niveau  du 
membre  malade,  par  ,1ean  IIallé  et  .lAcyuES  Decourt,  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc- 
méd.  des  Hûpilaux  de  Paris,  t.  41,  n»  3,  p.  85,  23  janv.  1925. 

Jlaiadio  de  Paget  localisée  au  libia  gaucho,  avec  peut-être  un  début  do  déformation 

(1)  La  traduction  de  cet  article  paraîtra  prochainement  comme  mémoire  original 
dans  The  Journal  oj  Ncruous  and  Mental  Diseuse. 
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du  fémur  droit.  Rien  ne  permet  d’invoquer  la  syphilis  dans  sa  pathogénie.  Les  auteurs 
attirent  l’attention  sur  la  coexistence  de  quatre  phénomènes  locaux  très  particuliers  : 
l’hyperthermie,  la  pigmentation,  l’apparition  de  poussées  éruptives  vésiculeuses,  l’aug¬ 
mentation  de  l’indice  oscillométrique,  auxquels  il  convient  d’ajouter  une  exagération 
de  la  sudation  locale  à  l’éprouve  de  la  pilocarpine,  comparativement  au  côté  sain. 

E.  F. 

Syndrome  de  Raynaud  avec  Artérite,  apparu  à  la  suite  d’une  Infection  locale 
chez  une  ancienne  syphilitique,  par  H.  Grbnet  et  L.  Pellissier,  Bull,  cl  Mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  Hôpilaux  de  Paris,  t.  41,  n»  5,  p.  173,  6  févr.  1925. 

L’intérêt  du  cas  tient  à  la  prédominance  unilatérale  des  troubles,  à  l’existence  d’une 
endartérite  à  la  base  du  syndrome,  aux  antécédents  syphilitiques.  E.  F. 

Atrophie  musculaire  myélopathique  progressive  et  à  marche  rapide  chez  un 
syphilitique  ancien.  Inefficacité  du  traitement  spécifique,  par  Jean  Torlais, 
Gazelle  hebd.  des  Sc.  méd.  de  Bordeaux,  an  40,  n“  5,  p.  69,  1®'  févr.  1925. 

Atrophie  musculaire  progressive  symétrique  limitée  à  des  Muscles  homolo¬ 
gues  (triceps  brachii  et  quadriceps  femoris)  (Progressiv.  symmetrisk  Muske- 
lalrofi  begraensot  til  homologe  Muskler,  Triceps  brachii  of  Quadriceps  femoris),  par 
Knud  il  Krabbe  (Service  du  professeur  Wirnmer),  Bibliothck  f.  Laeger,  décembre 
1924,  4  p. 

Uo  la  discussion  qui  suivit  la  relation  du  cas,  l’auteur  exclut  toute  autre  maladie  qui 
puisse  être  prise  on  considération  et  résume  ses  recherches  de  la  façon  suivante  ; 

La  maladie  a  une  extension  fondamentalement  régie  par  les  conditions  biologiques  ; 
l’explication  la  plus  probable  est  qu’il  s’agit  d’une  abiotrophie  selon  Gowers.  Qu’elle 
n’appartienne  aux  abiotrophies  héréditaires  ou  aux  autres,  ceci  est  difficile  à  prou¬ 
ver.  Le  rapport  avec  les  dystrophies  musculaires  progressives  semble  étroit,  bien  que  le 
cas  sc  distinguo  dos  formes  ordinaires  do  cette  maladie  par  son  électivité  ;  il  accentue 
cotte  analogie  par  différents  défauts  osseux  congénitaux. 

George  E.  Schroeder. 

Contribution  à  l’étude  pathogénique  des  Myopathies,  par  Paul  Pagès  (Travail  de 
la  Clinique  des  maladies  mentales  et  nerveuses  de  Montpellier.  Professeur  Euzière), 
Thèse  de  Montpellier,  1924. 

Après  un  exposé  sommaire  des  diverses  conceptions  pathogéniques  des  myopathies, 
l’autour  montre  que  les  myopathies  sont  un  syndrome  ordinairement  complexe  dont 
l’atrophie  musculaire  n’est  qu'un  élément  et  qui  est  provoqué  par  des  perturbations 
sympathico-ondocrinicnnes.  Il  fait  une  étude  complète  de  tous  les  troubles  associés 
à  la  dystrophie  musculaire  et  qui  peuvent  être  rapportés  à  ces  perturbations.  L’auteur 
a  tenté  sans  succès  d’apporter  une  contribution  personnelle  à  l’étude  expérimentale  des 
myopathies,  mais  reste  un  défenseur  convaincu  de  la  théorie  sympathico-cndocri- 
nionne.  R. 

Troubles  Mentaux  dans  deux  cas  de  Myopathie  primitive,  par  C.  Trétiakoff 
et  A.  l’AciiEco  e  Silva,  Memorias  do  Hospicio  de  Juquenj,  Sao  Paulo  (Brasil),  n»  1, 
1924  (6  p.). 

2  cas  do  myopathie  avec  troubles  psychiques,  l’un  à  type  de  démence  précoce  hébé- 
plirénique,  l’autre  à  type  d’agitation  psychomotrice  épisodique  chez  une  paranoïaque. 

Lemaire. 
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Généralités  critiques  sur  la  méthode  d’investigation  de  l’Intelligence,  par 

EnicH  Stehn  (iJo  Giossen).  Arch.  Suisses  de  Neurol,  el  de  Psijch.,  t.  12,  fasc.  2,  p.  289, 
1923. 

La  nicillciiro  iléfiniliou  connue  de  railleur  touchant  l’intcllif'cnco  est  colle  do  W. 
Stern  :  «  C’est  la  faculté  générale  (pio  po.ssèdo  l’individu  d’appliquer  consciemment 
sa  pensée  à  des  sollicitations  nouvelles  ;  c’est  une  faculté  d’adaptation  à  do  nouvelles 
conditions  do  la  vio.  » 

S...  critique  vertement  l’insufllsanco  de  la  métliododos  tests,  à  la  manière  do  Binot- 
.Simon,  p.  31.  Elle  n’isole  pas  la  fonction,  la  faculté  de  son  contenu  mnésique,  en  sorte 
que  la  mémoire  triche  au  profit  de  l’intelligence  ollc-méme. 

On  ne  peut  [las  séparer,  sans  risques,  l’intelligence  de  l’aftcctivité  qui  la  stimule 
et  la  féconde. 

11  préconise,  comme  Eliasberg,  la  méthode  d’observation  par  des  tests  d’activité. 

W.  Boven. 

Sur  la  Difficulté  des  Processus  Intellectuels,  leur  Psychologie,  leur  Psycho¬ 
pathologie  et  leur  Signification  pour  les  Recherches  sur  l’Intelligence  et 
la  Démence,  par  Wladimir  Eliasuerg  (de  Munich).  Arch.  Suisses  de  Neurol,  el 
de  Pscli.,  t.  12,  fasc.  1  et  2,  1923. 

Vive  attaque  contre  la  mensuration,  l’ostimation  do  l’intelligence  par  la  méthode 
dos  tests  qui  doit  être  corrigée  et  complétée  par  la  pratique  de  l’observation  intro¬ 
spective,  le  sujet  communiquant,  après  l’épreuve,  ses  impressions  sur  les  dilTlcultés 
qu’il  eut  à  vaincre  ou  à  combattre,  fiotte  méthode  est  notamment  légitimée  par  les 
observations  faites  par  les  aphasiipies  sur  leurs  tâtonnements  et  leurs  efforts, 
K...  compte  au  nondire  dos  plus  importantes  manifestations  do  l’intelligence  ces 
jugements  [lersonnels  jiortés  par  le  sujet  sur  son  propre  rendement. 

W.  Boven. 

Psychologie  du  Langage  et  autres  études  sur  l’Aphasie,  pur  A.  Bick  (do  Prague). 

Arch.  Suisses  de  Neurol,  el  de  Psycliialrie,  t.  12,  fasc.  1  et  2,  1923. 

De  cette  longue  étude,  je  dégage  quelques  interprétations  et  ipiolques  faits. 

Voici  le  cas  d’un  homme  dont  le  tchèque  est  la  langue  maternelle  et  qui,  aphasique, 
récupère  jiou  à  peu  son  langage,  en  lui  conférant  une  intonation  et  une  accentuation 
polonaises.  Malgré  les  antécédents  bystériciues  du  personnage,  Pick  admet  ici  la  réa¬ 
lité  d’un  phénomène  ilo  régression  dans  le  cycle  ontogénique,  avec  agrammatisme 
et  puérilisme  concomitants. 

A  propos  d’agrammatismes,  il  s’élève  contre  l’affirmation  d’Isserlin  qui  voit  dans 
le  style  télégraphiipie  li’aphasiu  une  manifestation  du  mémo  ordre  que  le  langage  des 
primitifs  et  dos  .sourds-muets.  Il  conviendrait  d’attribuer  un  grand  rôle  à  un  facteur 
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iiouvollement,  isol6  par  le  linguiste  Delbrück,  «  le  sentiment  du  langage  »  (Sprachgefuhl), 
dans  l’élaboration  du  style  incriminé  qui  dénote  au  contraire,  chez  celui  qui  en  use,  un 
sentiment  des  convenances  grammaticales,  un  sens  do  l’ordre  normal  dans  la  succes¬ 
sion  dos  figures  des  mots. 

Pick  insiste  ensuite  avec  force  sur  le  caractère  proprement  automatique  de  la  motri¬ 
cité  de  l’élocution.  Ce  dont  l’aphasique  souffre  avant  tout,  ce  serait  do  la  perte  d’une 
faculté  de  déclanchement.  Ainsi  s’explique  l’embolophasic  dans  laquelle  certains  mots, 
des  monosyllabes  en  général, que  l’esprit  «  manipule  »  encore,  serviraient  à  déclancher, 
à  débrayer  l’automatisme  verbal.  Que  cet  automatisme  soit  plus  à  portée  de  l’affec¬ 
tivité  que  de  l’effort  attcntionnel,  c’est  ce  qui  paraît  indubitable.  C’est  elle  qui  «  en¬ 
traîne  »,  dans  les  deux  sons  du  mot,  l’esprit  à  sa  suite. 

Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  non  plus  que  les  mots  ont  une  physionomie  affective, 
si  l’on  peut  s’exprimer  ainsi,  lis  ne  représentent  nullement,  aux  yeux  de  quiconque, 
la  somme  des  lettres  ou  des  syllabes  qui  les  composent,  mais  chacun  fait  impression 
par  son  ensemble,  par  sa  forme  visuelle  totale  et  sa  dynamique  articulatoire. 

Qu’il  y  ait  parfois  conflit  entre  automatisme  et  volonté,  personne  n’en  doute.  Cola 
s’observe  aussi  bien  dans  l’aphasie  que  dans  l’agnosio  et  l’apraxie. 

Le  cas  du  médecin  genevois,  le  D'  Saloz,  qui  s’est  observé,  au  cours  d’une  aphasie 
grave,  avec  une  admirable  patience  et  une  égale  pénétration,  vient  à  l’appui  do  la 
thèse  de  Pick.  «  L’élément  moteur  articulatoire,  écrit  le  D’’  Saloz,  est  purement  réflexe 
et  secondaire.  » 

W.  Boven. 

Bilan  actuel  de  la  Métapsychique,  par  11.  Rogeu.  Cuniilû  mcd.  Bouches-du-Uliùiie, 
31  octobre  1924,  et  Journal  des  Praticiens,  G  et  13  décembre  1024. 

M.  II.  Roger,  après  avoir  exposé  les  faits  métapsychiques  et  leurs  théories, conclut, 
à  la  lumière  des  travaux  récents  parus  sur  la  question,  à  l’absence  actuelle  do  prouves 
scientifiques. 

H.  R. 


L’Analyse  affective  des  Névroses  et  des  Psychoses,  parllESNAnn.  Sud  mcd.  et  cliir., 
15  mai  1924,  p.  2457-2459. 

A  l’analyse  jisychologiquo  générale  dos  névroses  et  des  psychoses  ipie  .lunot  a  ou 
le  rare  mérite  de  porter  à  un  très  haut  degré  de  déveloiipement  tend  à  se  substituer 
l’analyse  élective  des  sentiments,  émotions  et  tendances  {plutôt  que  colle  dos  idées 
clles-mômcs).  Cette  analyse  montre  souvent  la  relation  affective  qui  unit  le  contenu 
do  la  psychose  aux  causes  morales  de  la  maladie.  Elle  permet  parfois  de  guérir  le 
malade  par  une  psychothérapie  plus  pénétrante. 

Pour  une  Caractérologie,  par  W.  Goven  (de  Lausamiel.  Archives  Suis.ses  de  Neurol, 
et  Psijchialr.,  tome  13,  fasc.  1  et  2,  p.  109,  1924. 

Plaidoyer  en  faveur  do  la  science  des  caractères.  Revue  critique  succincte  des  tra¬ 
vaux  parus,  des  résultats,  des  théories. 

La  caractérologie  ou  éthologie  s’applique  a  l’individualisation  de  l’ùme  humaine.  Elle 
on  étudie  les  traits  intrinsèques  ;  elle  cherche  à  reconstituer  non  pas  Pâme  on  général, 
mais  les  âmes,  dans  leurs  variétés,  leur  opposition,  leur  divergence.  Elle  vise  à  mettre  sur 
pied  des  êtres  vivants,  dos  entités  sociales,  tels  que  l’observation  les  livre,  bons  on  mau¬ 
vais,  forts  ou  faibles.  Son  critère  c’ost  l’expérience,  non  la  morale  ou  l’idéal  éthique 
personnel.  Sa  méthode  est  l’nb'orvation,  multipliée,  corroborée  par  dos  jugements  im- 


340 


ANAL  Y SES 


partiaux  et  désintéressée.  Son  vocabulaire  n’est  autre  que  le  trésor  des  qualificatifs 
inventés  par  le  génie  de  la  langue,  c’est-à-dire  par  l’intuition. 

Boven  s’élève  contre  l’esprit  de  système  dont,  à  son  avis,  les  ouvrages  de  maints 
psychologues  Paulhan,  Fouillée,  Malapert,  paraissent  inspirés.  Leur  classification  des 
caractères  se  fonde  sur  des  principes  d’individualisation  spéculatifs,  telle  «  cette  pro¬ 
priété  générale  de  l’organisme  alléguée  par  Fouillée,  qui  peut  être  intégratif  ou  désinté- 
gratif,  ce  qui  fournit  les  deux  types  primordiaux  répondant  aux  sensitifs  et  aux  actifs  ». 

D’autre  part,  il  faudrait  se  défier  de  la  rigueur  un  peu  spécieuse  des  méthodes  de  labo¬ 
ratoire.  Cette  machinerie,  dont  l’attrait  est  fait  de  minutie  et  d’exactitude,  limite  et 
débite  le  caractère  en  tranches  micromériques,  pour  no  pas  dire  en  copeaux. 

Boven  propose  aux  praticiens  d’entreprendre  à  leur  manière,  qui  est  pratique  et 
pragmatique,  l’étude  des  caractères.  11  faut  renoncer  à  satisfaire  l’impérieuse  théorie 
et  fonder  la  science  nouvelle  sur  l’observation,  interprétée  par  le  bon  sens.  Les  premiers 
ouvriers  dégrossiront  la  matière  où  d’autres  ouvriers  achèveront  l’ébauche. 

11  faut  apprendre  à  noter,  à  croquer  un  caractère,  à  l’ordonner  en  traits  qui  se  com¬ 
plètent  en  s’ontre-dôterminant  et  reconstituent  la  synthèse  vivante  ou  du  moins  signi¬ 
ficative.  Un  schéma  bien  mûri,  bien  ordonné  (l’auteur  en  a  fait  un,  mais  ne  le  soumet 
pas),  traduit  en  questions  animées  et  claires,  restitue  en  gros,  fonction  par  fonction,  fa¬ 
culté  par  faculté,  le  microcosme  individuel. 

On  s’efforcera,  dans  la  suite,  de  découvrir  les  lois  qui  régissent  la  hiérarchie  des  traits 
du  caractère,  qui  subordonnent  l’accessoire  au  prineipal.  On  les  classera,  ces  traits,  iso¬ 
lant,  si  faire  se  peut,  les  éléments  affectifs  qui  font  figure  ou  fonction  de  molécule  dans 
les  synthèses  des  «  caractères  ».  Alors  apparaîtront  les  familles  naturelles,  avec  toutes 
leurs  variétés  et  leurs  transitions.  Quoi  de  plus  captivant  que  d’en  faire  l’histoire, 
d’en  suivre  le  développement  ou  la  genèse,  avec  tout  ce  que  cette  étude  comporte  d’ob¬ 
servations  et  de  remarques  sur  l’hérédité,  sur  son  rôle  et  sur  les  effets  de  l’éducation. 
On  envisagerait  alors  l’étude  des  corrélations  et  des  connexions  do  certains  caractères 
avec  certaines  maladies  nerveuses  ou  mentales.  Les  lois  do  la  combinaison  des  traits 
ducaractère,  le  mécanisme  do  leur  opposition,  doleur  fusion,  est  digne  d’une  investiga¬ 
tion,  non  spéculative,  mais  expérimentale,  dans  la  mesure  où  l’observation  tient  lieu 
d’expérience.  La  psychologie  ethnique  avec  ses  faits  de  métissage,  de  collisions  d’ata¬ 
vismes,  etc.,  ferait  l’objet  de  recherches  approfondies,  comme  celle  qu’a  entreprise  la 
Société  d’Anthropologie  do  France.  Enfin,  peut-être  est-il  grand  temps  d’embrigader, 
sans  aucune  arrière-pensée,  les  nombreux  faits  qui  militent  en  faveur  d’une  très  scienti¬ 
fique  graiihologic. 

L’auteur  do  celte  étude  travaille,  paraît-il,  à  la  réalisation  do  tous  ces  desiderata. 

A. 


Similarité  ou  Polymorphisme,  par  E.  Minkowski  (do  Paris),  ylrc/i.  Suisses  de  Neu¬ 
rol.  el  de  Psychiatrie,  t.  13,  fasc.  1-2  (Subilé  de  Monakow),  1924. 

L’auteur,  —  éclairé  par  les  réflexionsdo  Meyerson  (Identité  et  Réalité)  qui  mettent  en 
pleine  lumière  et  en  pleine  valeur  le  principe  de  l’identité  dans  le  temps,  inconsciem¬ 
ment  et  indispensablement  postulé  par  notre  esprit  dans  la  recherche  des  causes,  — 
insiste  à  la  fois  sur  l’importance  et  sur  l’utilité  de  ce  principe  qui  milite,  dans  les  scien¬ 
ces  biologiques,  dans  la  psychiatrie  en  particulier,  sous  la  forme  ou  sous  l’uniforme  du 
concept  d’hérédité.  L’hérédité  stipule  la  préexistence  du  phénomène  normal  ou  patho¬ 
logique  ;  elle  n’est  autre  que  cette  «  tendance  causale  qui  prépare  et  suggère  les  prin¬ 
cipes  de  conservation  et  les  revêt  apriori  d’un  haut  degré  de  probabilité».  Cette  sorte  de 
nécessité  interne  d’une  perception  de  l’identité  dans  le  temps  se  dénonce  ou  s’impose 
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particulièrement  dans  la  théorie  de  la  continuité  du  plasma^germinatif.  C’est  dire  que 
le  concept  d’hérédité  implique  la  notion  de  similarité.  Est-ce  à  dire  alors  qu’il  faut,  sur  la 
foi  de  cette  inspiration,  rejeter  comme  décevante  et  comme  trompeuse  l’apparence 
infiniment  mouvante  et  polymorphe  des  phénomènes  mentaux  pathologiques  au  cours 
de  leur  transmission  héréditaire,  et  s’en  tenir  au  dogme  de  la  similarité  ?  Non,  ce  qu’il 
faut,  c’est,  guidé  par  le  principe  de  l’identité,  s’efforcer  de  découvrir  sous  l’aspect  du 
disparate  et  de  l’hétérogène  les  traits  du  semblable  et  du  constant  que  seule  leur  impré¬ 
cision  ou  plutôt  notre  ignorance  nous  dissimule.  Chercher  par  l’analyse  psychopa- 
thologiquo  à  établir  des  concepts  bien  circonscrits  elles  soumettre  à  l’épreuve  de  l’iden¬ 
tification,  à  la  lumière  de  l’hérédité  I  W.  Boven. 

Les  grands  changements  dans  la  vie  des  Vieillards  en  état  de  Déchéance  Intel¬ 
lectuelle  leur  seraient-ils  indifférents  7  par  G.  Psaraftis,  Paris  Médical,  an  15. 
n»7,  p.  159,  14tévr,  1925. 

L’activité  du  vieillard  s’automatise  de  plus  en  plus  à  mesure  que  son  intelligence  est 
amoindrie  ;  son  adaptation  à  des  conditions  nouvelles  étant  dans  la  même  proportion 
plus  difficile  et  plus  pénible,  tout  changement  apporté  dans  la  vio  de  ce  vieillard  sera 
préjudiciable  ù  lui-même  et  ù  son  entourage.  E.  p. 

Recherches  sur  les  rapports  des  Mouvements  d’Expression  et  du  Langage,  par 

R.  Le  Savoureux,  J.  de  Psychologie,  t.  22,  n“  2,  p.  128-143,  févr.  1925. 

La  valeur  scientifique  de  la  Psychanalyse,  par  R.  de  Saussure,  Encéphale,  1. 19, 
n-  8,  p,  B09,  oct.  1924. 

Le  mécanisme  de  l’Emotion  retardée  chez  l’Hystérique,  par  Henri  Claude  cl 
R.  de  Saussure,  Encéphale,  t.  19,  n“  9,  p.  553,  nov.  1924. 

Les  Barbiturates.de  Diéthylamine  révélateurs  du  Moi  profond,  par  Laignel- 
Lavastine,  Bull.  oft.  de  la  Soc.  de  Psychiatrie  de  Paris,  p.  10,  20  nov.  1924.  ,7.  de 
Psychologie,  févr.  1925. 


SÉMIOLOGIE 


Psychoses  atypiques  et  Hérédité  hétérologique  (Atypiske  Psykoser  og  heterolog 
Bclaslning).  Recherches  sur  l’effet  de  la  coïncidence  des  différentes  disposi¬ 
tions  à  l’Aliénation  au  point  do  vue  spécial  de  la  question  de  l’origine  dos  Psy¬ 
choses  endogènes  atypiques.  Thèse  de  Doeforai,  par  Jens  Cnn.  Smith  (Service  du 
P'  Wimmer,  Copenhague).  Bibl.  f.  Laeger.,  1924. 

La  psychose  maniaque  dépres.sive,  la  démence  précoce  et  les  cas  atypiques  qu’on 
ne  peut  classer  dans  ces  deux  autres  groupes  sont  les  trois  objets  dos  recherches  de 
l'auteur. 

Avec  Krestschmer,  Rudin  et  d’autres,  et  en  se  fondant  sur  l’opinion  de  l’héritage 
homologue  de  la  disposition  aux  différente;:  psychoses,  on  a  récemment  de  nouveau 
finvisagô  l’idée  que  lesatypies  se  produisent  parce  que  les  personnes  atteintes  réunissent 
en  elles-mêmes  la  prédisposition  à  deux  ou  à  plusieurs  maladies. 

La  thèse  a  pout  but  de  rassembler  des  éléments  à  l’aide  desquels  on  peut  apprécier 
Celte  théorie.  Au  lieu  de  prendre  pour  origine  de  la  recherche  le  porteur  de  la  psychose 
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atypique  et  U’explorcp  son  ascendance,  on  a  ici  essayé  de  voir  ce  que  produit  le  croise¬ 
ment  des  personnes  atteintes  de  psychose  maniaque  dépressive  avec  les  cas  de  démence 
précoce,  ou  du  moins  de  voir  l’effet  du  croisement  des  membres  des  familles  où  ces  dis¬ 
positions  SC  trouvent  séparément.  Dans  la  première  partie  de  la  thèse,  on  trouve  ces 
recherches  sur  lU  groupes  familiaux  avec  dispositions  convergentes  hétérologues. (Dans 
les  deux  premiers  do  cos  groupes  les  parents  sontaliénés  et  respectivement  atteints  de 
psychose  maniaque  dépressive  et  de  démence  précoce.) 

Le  but  do.  ces  recherches  est  de  mettre  en  évidence  les  résultats  de  ces  dispositions 
croisées. 

La  seconde  partie  de  la  thèse  étudie  9  familles.  Dans  chacune  un  enfant  d’un  père  ou 
d’une  mère  avec  psychose  nianiaqucdépnwsivcafini  comme  schizophrénique  (ou  démence 
précoce).  Ces  familles  et  ces  cas  sont  observés  pour  vérifier  s’il  est  exact  qu’une  dispo¬ 
sition  mixte  donne  des  psychoses  atypiques  et  que  la  disposition  maniaque  dépressive 
est  perceptible  dans  une  démence  précoce  ;  on  pourrait  alors  s’attendre  à  trouver  des 
formes atyiiiques en  grand  nombre  parmi  les  schizophreruquesdescendantsdespersonnes 
avec  psychoses  maniaques  dépressives.  Les  conclusions  du  travail  sont  les  suivantes  : 

1“  Plusieurs  dispositions  divergentes  réunies  chez  une  mère  et  un  père  sont  l’origine 
de  nombreuses  psychosi's  chez  les  descendants. 

2»  Presque  la  moitié  des  psychoses  se  manifestent  comme  psychoses  pures  maniaques 
dépressives  ou  pures  schizophréniques, le  reste  comme  psyciioses  mixtes,  à  savoir;  type 
d’Urstein,  accès  à  forme  maniaque  dépressive  et  terminaison  schizophrénique  jpsychoses 
continues,  dont  certaines  périodes  peuvent  faire  l’impression  d’états  maniaques-dépres¬ 
sifs  ou  dans  lesquels  on  peut  retrouver  l’affectivité  après  vingt  ans  d’un  état  schizo¬ 
phrénique.  liy  a  encore  des, psychoses  rémittentes,  dans  lesqueiles  tantôt  l’une  des  formes 
domino,  tantôt  l’autre,  ou  dans  lesquelles  un  accès  est  schizophrénique  et  l’autre  mania¬ 
que-dépressif.  Enfin  nous  avons  des  formes  dans  lesquelles  la  disposition  épileptique 
peut-être  est  perceptible  —  mais  très  faiblement  —  comme  une  disposition  coiérique 
ou  un  étrange  déséquilibre  ;  dans  doux  cas,  on  trouve  la  disposition  épileptique  combi¬ 
née  i'i  la  perte  de  la  régulation  ammoniacale  (llasselbalch-Bisgaard). 

3“  Les  psychoses  à  formes  combinées  peuvent  se  produire  dans  la  descendance  la  plus 
éloignée  parmi  les  rejetons  des  frères  et  sœurs  non  atteints  des  porteurs  des  psychoses 
alypiiiuos. 

4“  En  considération  de  ceci  qu’un  ascendant  maniaque  dépressif,  croisé  avec  un  as¬ 
cendant  schizophrénique,  paraît  avoir  plus  d’enfants  schizophrénique.',  qu’un  ascendant 
schizophrénique  croisé  avec  un  ascendant  sain,  l’auteur  laisse  soupçonner  que  la  dispo¬ 
sition  maniaipio  dépressive  et  la  disposition  schizophrénique  n’existent  peut-6tre  pas 
absolument  indépendamment  l’une  de  l’autre.  George  E.  Schroeder. 

L’Hérédité  en  Psychiatrie,  par  W.  Boven,  Encéphale,  t.  19,  n”  10,  p.  035,  déc.  1924. 

Du  rôle  de  l’Imagination  représentative  et  de  l’Articulation  verbale  incons¬ 
ciente  dans  la  genèse  de  l'Hallucination  verbale,  par  Paul  Lourdon,  Annales 

jiiédico-psycholuyiqucx,  an  83,  n”  I,  p.  l‘J-20,  janvier  1925. 

L’imagination  représentative  évoque  tous  les  éléments  sensoriels  d’un  état  de  cons¬ 
cience;  on  ce  qui  concerne  le  langage,  elle  donne  la  représentation  mentale  auditive  des 
motc  correspondant  aux  idées;  les  sujets  qui  sont  doués  de  cette  forme  d’imagination, 
devenus  aliénés,  ont  des  perceptions  imaginaires  vraiment  auditives  que  n’ont  pas  le® 
sujets  à  imagination  abstraite.  Ceux-ci,  dans  le  délire  hallucinatoire,  sont  en  communi¬ 
cation  abstraite  (hallucinations  psychiques)  avec  leurs  interlocuteurs  ;  le  sujet  doué 
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d’imagination  représentative  les  entend  vraiment  (hallucination  verbale  auditive). 
Semblable  dittéronce  dans  le  délire  d’influence  :  un  sujet  pense  ce  qu’on  veut  lui  faire 
penser  et  l’autre  sujet  entend  ce  qu’autrui  veut  lui  faire  penser. 

L’hallucination  verbale  inconsciente,  ou  prononciation  inconsciente  des  mots  corres¬ 
pondant  à  lin  état  de  conscience,  se  rencontre  chez  les  sujets  normaux  comme  moyen 
do  secours  li  la  compréhension  dos  idées  ou  bien  comme  anticipation  de  la  parole.  Dans 
le  délire  d’influence,  où  l’individu  a  des  idées  obscures,  puiqu’il  dit  n’en  comprendre  le 
sens  qu’après  avoir  articulé,  l’hallucination  motrice  verbale  est  l’analogue  de  l’arti¬ 
culation  verbale  inconsciente  de  secours  de  l’homme  normal.  Dans  la  coprolalie  et  la 
manie  blasphématoire  de  la  psychasthénie,  où  le  sujet  a  peur  de  parler,  elle  est  l’ana¬ 
logue  de  l’articulation  verbale  inconsciente  d’anticipation  de  l’homme  normal. 

E.  F. 

Illusions  et  Hallucinations  cinématiques  et  cinématographiques,  pa^  Fer¬ 
nando  Gorriti,  Sfmmna  médira,  Buenos-Aires,  11“  29,  1924. 

Contribution  à  l’étude  du  Syndrome  des  Hallucinations  lilliputiennes,  par  Emile 
Planchon,  Thèse  de  Monipei/ier,  ,1924,  n“  49,  Imprimerie  do  l’Economiste  méri¬ 
dional. 

Planchon,  apporte  deux  nouvelles  observations  du  syndrome  décrit  par  Leroy.  11 
insiste  sur  le  rôle  de  l’intoxication  et  de  la  congestion  cérébrale  au  point  do  vue  étiolo¬ 
gique.  Rejetant  la  conception  pathogénique  visuelle  de  Salomon,  il  admet  que  les  ima¬ 
ges  perçues  par  le  malade  résultent  de  la  transformation  de  scènes  de  sa  vio  antérieure. 

J.  F. 

Les  Etats  Affectifs  dans  les  Hallucinations  lilliputiennes,  par  R.  Leroy,  Soc. 
de  Psychologie,  8  mai  1924.  J.  de  Psychologie,  n°  2,  p.  151-1C3,  février  1925. 

Délire  Hallucinatoire  chez  im  prêtre  brésilien  de  race  africaine,  par  Murillo  de 
Campos,  Archioos  Drasileiros  de  Neurialria  e  Psychialria,  t.  6,  fasc.  1-2,  p.  49,  1924. 

Un  Délire  de  Compensation,  par  Maurice  Mignard  et  Marcel  Montassut;  En¬ 
céphale,  t.  19,  n»  10,  p.  028,  déc.  1924. 

Conception  neurologique  du  Syndrome  Catatonique,  par  P.  Guiraud,  Encé¬ 
phale,  t.  19,  n“9,  p.  571,  nov.  1924. 

Considérations  sur  le  syndrome  des  Réponses  «  A  côté  »  et  ses  rapports  avec  les 
complexes  affectifs,  par  llENfti  Claude  et  Gilbert  Robin,  Encép/ia/e,  1. 19,  n®  8, 
p.481,  oct.  1924. 

Le  service  des  Psychopathes  de  l'Hôtel-Dieu,  par  Lévy-Valensi,  Triboulet  et 
Stieffel,  Bull,  el  Mèm.  de  la  Soc.  méd.des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  41,  n"  2,  p.  58, 
lOjanv.  1925. 

Compte  rendu  et  statistique  démontrant  l’activité  et  l’utilité  de  ce  service  ouvert;  il 
h'y  a  eu  que  12  %  d’internements  ;  ainsi  la  lare  de  T  internement  a  été  évitée  au  plus 
îtand  nombre  des  malades.  E.  F. 
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A  propos  de  la  Tuberculose  dans  les  Asiles  d’Aliénés,  par  .Iuliu.n  Raynif.r  cl 

Henri  Beaudoin,  Annales  médico-psychologiiiues,  an  83,  ri°  1,  p.  21-41,  janvier  1923. 

Les  Plaques  «  Cyto-graisseuses  <>  dans  les  Maladies  Mentales  diverses  et  l’ori¬ 
gine  de  ces  Plaques,  par  G.  Trétiakofp.  Memorias  do  Ilospicin  de  Juquerij,  Sao 

Vaiilo  (Brasil),  n»  1,  1924,  17  p.  «g.  Bibl. 

L’auLcur  complète  ses  recherches  déjà  entreprises  avec  Laignel-Lavastinc  et  Jorgou- 
lesco.  Il  conclut  : 

1“  Les  plaques  cyto-graisseuses  no  sont  pas  constantes  dans  les  cerveaux  des  déments 
précoces.  Elles  sont  fréquentes  dans  nombre  de  tuberculoses  viscérales.  Elles  sont  très 
rares  dans  le  cas  d’ictus  paralytique,  d’hémorragie  méningo-corticale,  d’asystolie. 

2s>  Elles  manquent  complètement  dans  la  paralysie  générale,  l’encéphalopathie  infan¬ 
tile,  la  psychose  maniaque  dépressive,  l’épilepsie  et  l’hystérie. 

On  no  les  rencontre  que  dans  la  substance  grise  do  l’écorce  icorno  d’Ammon  et 
circonvolutions  temporales)  et  à  la  partie  antérieure  du  corps  strié,  jamais  dans  la  subs¬ 
tance  blanche.  Elles  sont  formées  de  cellules  nerveuses  plus  ou  moins  altérées,  d’acides 
gras  et  de  lipoïdes.  Pas  de  réaction  névrogliquc.  Il  semble  qu’elles  sont  fonction  de  pro¬ 
cessus  toxémiqiies  plutét  qu’inflammatoires,  et  l’auteur  pense  qu’elles  ne  soient  autre 
chose  que  l’expression  histologique  d’une  réaction  lipoïdicnne  humorale  au  niveau  des 
eentres  nerveux.  André  Lemaire. 

La  Vitesse  de  Sédimentation  des  Erythrocytes  en  Psychiatrie,  par  A.  M.  Fiam 
BERTi,  Noie  e  Riuisle  di  Psychialria,  Pesaro,  n®  3,  1924. 

D’après  les  très  nombreuses  déterminations  de  l’auteur,  la  sédimentation  des  glo¬ 
bules  rouges  serait  très  rapide  dans  certaines  psychoses,  de  vitesse  moyenne  dans  d’au¬ 
tres  et  lente  dans  d’autres  groupes  ;  ces  différences  présenteraient  un  certain  intérôi 
dans  les  cas  do  diagnostic  douteux.  F.  Deleni. 

Recherches  sur  la  Cholestérinénoie  c’aez  les  Aliénés,  par  C.  I  Pariion  et 
M‘i«  Marie  Parhon,  Encéphale,  t.  20,  n“  1,  p  48,  janv.  192.3. 

Les  altérations  de  la  cholestérinémie,  en  plus  ou  moins,  sont  extrêmement  fréquentes 
dans  les  différentes  formes  de  l’aliénation  mentale  ;  dans  beaucoup  do  cas  on  peut  aper¬ 
cevoir  une  relation  entre  les  altérations  de  la  cholestérinémie  et  les  troubles  do  la  sécré¬ 
tion  interne.  E.  F. 

Une  Délirante  Mystique  et  Erotique  au  XVIII®  siècle,  par  L.  IIerr,  ./.  de  Psycho¬ 
logie  normale  cl  palhologique,  t.  22,  n”  1,  p.  43-88,  janvier  1925. 

Il  s’agit  d’un  curieux  et  long  document  provenant  d’une  bibliothèque  privée  et 
datant  do  plus  de  deux  siècles;  c’est  la  confession  d’une  recluse  écrite  dans  les  grandes 
marges  d’un  livre  d’exégèse  ecclésiastique.  Érotisme  forcené  et  pro[)hétismc  sont  les 
deux  forces  qui  se  partagent  l’àmo  désemparée  de  la  recluse.  Au  début,  à  la  position 
mystique  élémentaire,  pleine  de  mépris  et  de  haine  pour  la  foi  hypocrite  et  le  verba¬ 
lisme  sans  amour  des  théologiens,  elle  met  par  écrit,  comme  mue  par  une  impulsion 
irrésistible,  les  déclarations  solennelles  ou  les  protestations  indignées  que  lui  arra¬ 
che  le  texte  auquel  s’est  accroché  son  regard  distrait.  Peu  à  lieu  elle  prend  cons¬ 
cience  do  l’action  impérieuse  do  cette  force  qui  la  dépasse  ;  c’est  Dieu  qui  parle  par 
elle.  La  grandeur  de  son  rôle  l’enorgueillit.  Mais  aussi  la  prophôtosso  du  Soigneur  ost 
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haïe  et  persécutée  ;  épouse  préférée  du  Christ,  vengeresse  et  justicière,  elle  a  la  joie 
d’être  appelée  au  martyre,  l-’cxaltation  délirante  de  eetto  confession  on  fait  un  docu¬ 
ment  do  haute  valeur  psychologique.  E.  F. 

Déséquilibre  Psychique  et  Erotomanie  secondaire,  par  Chaules  REnouL-T.AciiAux. 
Comité  méd.  des  Bouches-du- Rhône,  22  février  1924,  in  Marseille  méd.,  p.  369. 

L’auteur  présente  des  écrits  et  dos  dessins  d’un  déséquilibre  constitutionnel  chez 
lequel  s’est  développé  secondairement  un  syndrome  érotomaniaque.  Sur  un  tempé¬ 
rament  orgueilleux  et  ambitieux  ont  éclos  des  idées  de  puissance,  do  grandeur  et  de 
richesse  future,  puis  dos  idées  d’influence  et  un  état  d’hypersthénie  psychique  et 
motrice.  Depuis  4  ans,  une  femme  de  lettres  a  remarqué  le  malade  et  par  un  méca¬ 
nisme  imaginatif  s’est  constitué  un  syndrome  passionnel  morbide  où  se  retrouvent 
postulat,  déductions,  thème  et  caractéristique  clinicjucs  du  délire  érotomaniaque. 
C’est  un  cas  d’érotomanie  mixte  dont  l’évolution  doit  être  située  au  stade  intermé¬ 
diaire  entre  l’espoir  et  le  dépit.  H.  R, 

Psychopathies  Menstruelles,  par  Marcel  Gommés,  Cnncnurs  médical,  t.  46,  n"  50, 
p.  2891,  14  décembre  1924. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

Gomme  syphilitique  chez  un  Paralytique  général  indigène  de  l’Afrique  du 
Nord,  i)ar  f..  et  M.  Wahl.  Comité  médical  des  Bouches-du-Rhône,  4  avril  1924,  in 
Marseille  méd.,  p.  634-639. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  rareté  des  accidents  syphilitiques  chez  les  P.  G.  ;  ils 
montrent  que  la  rareté  de  cette  maladie  chez  les  indigènes  n’est  pas  facteur  de  la 
face,  mais  de  la  manière  de  vivre.  En  France,  on  no  la  rencontre  guère  que  dans  les 
«rendes  villes,  chez  les  alcooliques  et  les  surmenés,  et  très  rarement  dans  les  milieux 
ruraux  où  la  syphilis  est  cependant  commune. 


Paralysie  générale  chez  un  Dahoméen,  par  Peyrot.  Soc.  Méd.  cl  Hygiène 
coloniales  de  MarMiilc,  9  janvier  1924,  in  Marseille  méd.,  p.  97-101. 


Dahoméen,  Agé  de  25  ans,  présentant,  outre 
'■rembicments  flbrillaires  des  lèvres,  de  PArgyll 
L.  G.  R.  avec  B.  W.  positif. 


une  déficience  mentale  globale,  des 
et  une  réaction  cyto-albumincusc  de 

H.  Roger. 


Mémoire  du  Calcul  dans  la  Paralysie  générale  progressive,  par  Emilio 
Catalan.  Reu.  de  Criminologia,  Psiquial.  y  Méd.  leg.,  t.  9,  n»  54,  1923. 

cas  de  Paralysie  générale  pmgressive  sénile,  par  Juan  Carlos  Vilvado. 
Rev.  de  Criminologia,  Psiquial.  y  Med.  leg.,  t.  11,  n»  65,  1924. 

RRVUF.  NKIIIIOI.OUIQUK.  —  T.  I,  N"  4,  AVllII.  19'2.5.  36 
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Examen  anatomo-pathologique  d’un  cas  de  Paralysie  générale  teirdive,  par 
José  T.  Borda  et  Arturo  Amégiiino.  Uev.  de  Criminologia,  Psiqiiial.  y  Med. 
leg.,  t.  11,  n»  62,  1924. 

Les  idées  actuelles  sur  le  traitement  de  la  Paralysie  générale,  par  R.  NysseN 
et  L.  Van  Hogaert.  Exlrail  du  Livre  Jubilaire,  1834-1924,  de  lu  Société  de  Médecine 
d’ Anvers. 

La  Démence  sénile  et  ses  termes  anatomo-cliniques,  par  .1 .  Lhermitte  et  Nicolas, 
Encéphale,  I.  19,  ii“9,  p.  oov  1924. 

La  Paralysie  générale  sans  Méningite.  Etude  clinique  et  anatomo-patbolO' 
gique,  par  Roger  Dedieu-Anglade.  TAése  rfc  Rort/caux,  1924-1925,  n»  71, 85  pages, 
7  observations  dont  4  pcisonncllos,  sur  lesquelles  3  sont  suivies  d’examen  anatomo- 
palliolugique.  Bordeaux.  Imprimerie  Moderne.  A.  Dcslout. 

La  paralysie  générale  a  été  d’abord  considérée  comme  la  conséquence  d’une  arachni- 
lis  chronique  ;  on  a  ensuite  reconnu  qu’en  réalité  il  y  a  méningo-encéphalite.  L’atteinte 
méningée  est  considérée  comme  indispensable  pour  autoriser  le  diagnostic  de  P.  G.  Les 
classiques  reconnaissent  qu’ellepcut  du  resteêtre  extrêmement  variable,  que  l’adhérence 
et  l’épaississeinenl  de  la  méninge  molle  peuvent  être  extrêmement  di.scrcl.s,  la  lympho¬ 
cytose  et  l’hyperalbuminose  très  légères,  et  ceci  sans  parallélisme  avec  l’intensité  des 
signes  psychiques.  Mais  on  peut  aller  plus  loin,  et  dire  que  si  les  lésions  méningées  sont 
presque  constantes  et  précieuses  pour  le  diagnostic,  elles  peuvent  manquer  complè¬ 
tement.  On  observe,  on  effet,  des  malades  qui  présentent  un  syndrome  démentiel  à  évo¬ 
lution  relativement  rapide,  t\  un  ûge  pas  assez  avancé  pour  qu’on  puisse  penser  5  une 
démence  sénile,  et  qui  se  rapproche  davantage  du  type  de  la  démence  paralytique  que 
do  celui  de  la  syphilis  cérébrale,  sans  hyperalbuminose  ni  lymphocytoseduL.  C.-R. 
à  l’autopsie  on  trouve  les  méninges  molles  sans  lésions  ni  microscopiques  ni  macrosco¬ 
piques,  tandis  que  la  substance  cérébrale  présente  les  lésions  caractéristiques  de  la  P. 

M.  Labuchellb. 


Le  Syndrome  Humoral  do  la  Paralysie  générale.  Applications  au  diagnostic 
différentiel,  par  René  Targowla,  Presse  médicale,  n“  7,  p.  99,  24  janvier  1926- 


L’absence  de  syndrome  humoral  (au  moins  dos  réactions  de  spécificité)  doit  fai*'® 
éliminer  la  paralysie  générale.  Associée  aux  données  do  l’examen  clinique,  l’étude  minu¬ 
tieuse  do  ses  éléments  permet,  dans  nombre  de  cas  difficiles,  d’établir  un  diagnosH® 
rapide  entre  la  syphilis  cérébrale  méningo-vasculaire  et  la  paralysie  générale,  bien  qu'au¬ 
cun  d’eux,  considéré  isolément,  ne  soit  pathognomonique  de  la  maladie  de  Bayle  :  1® 
diagnostic  biologique  do  la  paralysie  générale  n’est  pas  un  problème  do  technique,  c  ®®*' 
un  problème  clinique.  E.  P- 


Contribution  à  l'étude  du  Treponema  pallidum  dans  l’Ecorce  cérébrale 
Psu-alytiques  généraux,  par  A.  G.  Pacheco  o  Silva.  Memorias  do  Ilospicio  de  Jd 
query,  Sao  Paulo  (Brasil),  n"  1,  1924  (16  p.  Pig.  Bibl.). 


La  Démence  paralytique  à  Sao  Paulo,  par  Francesco  Da  Rociia  et  A.  C.  PacHë®*’ 
e  Silva,  Archivus  Brusileiros  de  Neuriairia  e  Psychiatria,  t.  6,  fasc.  1-2,  p.  1-22,  19'^'*' 
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Le  Traitement  de  la  Paralysie  générale  par  l'Inoculation  du  Paludisme,  par 

A.  WizEL  nt  L.  Prussak,  Encéphale,  t.  20,  n»  2,  p.  99-109,  févr.  1925. 

L’inoculation  du  paludisme  donne  dans  la  paralysie  générale  des  résultats  de  beaucoup 
supérieurs  à  ce  que  peuvent  produire  les  autres  modes  de  traitement,  et  notamment  le 
traitement  spécifique.  Les  améliorations  do  l’état  mental  sont  très  fréquentes,  celles  de 
l’état  neurologique  sont  possibles,  de  même  que  les  modifications  favorables  des  réac¬ 
tions  humorales.  E.  F. 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

Contribution  à  l’Etude  des  Mécanismes  schizophréniques,  par  Henri  Claude, 
E.  Minkowski  et  Tison,  Encéphale,  t.  20,  n®  1,  p.  1-13,  janv.  1925. 

Cotte  intéressante  observation  met  on  évidence  certains  mécanismes  schizophré¬ 
niques  et  leur  engrenage  réciproque;  elle  contribuera  à  préciser  et  à  différencier  la  symp¬ 
tomatologie  générale  de  cotte  affection  ainsi  qu’à  situer  certaines  de  ses  variétés  en 
dehors  de  la  démence  précoce  proprement  dite  ;  rapprochée  de  nombreux  cas  de  schizo¬ 
manie  rapportés  par  M.  Claude,  elle  aidera  à  mieux  comprendre  une  variété  d’états 
psychopathiques  généralement  mal  étudiés  et  mal  interprétés.  E.  F. 

Ce  que  vient  faire  l’Histamine  dans  la  Pathogénie  de  la  Démence  précoce,  par 

Lanfranco  Ciampi  et  Arturo  Ameobino,  Renisla  de  Criminologie,  Psiquiatria  y 
Med.  leg.,  t.  11,  n“Gl,  1924. 

Sur  la  prétendue  Pathogénie  aminique  delà  Démence  précoce,  par  Lanfranco 
Ciampi  et  Arturo  Ameghino,  Renisla  sud-Americana  de  Endocrinologie,  Immuno¬ 
logie  y  Qiiimiolerapia,  t.  7,  n“  8,  août  1924. 

Le  «  Plasmodium  vivax  »  dans  la  thérapeutique  de  la  Démence  précoce,  par 
Mario  Fiambbrti,  Quaderni  di  Psychialria,  t.  11,  1924. 

Un  nouveau  moyen  d’investigation  chez  les  Déments  précoces  et  les  Schizo¬ 
phrènes,  l’Ethérisation,  par  Henri  Claude,  A.  Borel  et  Gilbert  Robin.  Bull, 
off.  de  la  Soc.  de  Psychialrie  de  Paris,  p.  11,  20  nov.  1924.  J.  de  Physiologie,  fév.  1925. 

A.  propos  do  quelques  Lésions  Vasculaires  dans  la  Psychose  Maniaque  dépres¬ 
sive,  par  G.  Trètiakoff  et  F.  Marcondes  Vieira.  Memorias  do  Ilospicio  de 
Jucquery,  Sao  Paulo  (Brasil),  n®  1,  1924  (12  p.,  flg.,  bibl.). 

Après  un  exposé  de  l’état  actuel  de  la  question,  les  auteurs  rapportent  un  cas  de  psy¬ 
chose  maniaque  dépressive  où  l’examen  des  centres  nerveux  leur  a  montré  l’existence 
d’une  iiémorragie  méningo-corticale  à  foyers  muitiples,  à  prédominance  frontale,  el 
®ans  lésions  vasculaires  chroniques  bien  caractérisées.  A.  Lemaire. 

®Æanie  chronique.  Démence  incomplète,  par  Godard,  Soc.  Méd.  psgchol.,  29  déc. 
1924.  Annales  Méd.  psgchol.,  n®  1,  p.  61,  janvier  1925. 

Mélancolie,  Obsessions  et  Syndrome  d’influence,  par  Henri  Claude,  RenéTar- 
GowLA  et  M'i®  13 adonnel,  >5oc.  Méd.  psyc/ioi.,  29  déc.  1924.  Annales  Méd,  psgchol., 
n®  1,  p.  48,  janvier  1925. 
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PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


Etude  de  l’histopathologie  de  l'Idiotie  familiale  amatirotique  (tsrpe  infantile 
de  Tay-Sachs)  (A.  study  of  t.lic  histopathology  of  amaurolic  family  idiocy  (infan¬ 
tile  type  of  Tay-  Sachs),  par  George  B.  IIassin  (de  Chicago).  Archives  of  Neuro- 
logy  and  Psychiatnj.  Vol.  12,  n”  G,  décembre  1024  (23  p.,  14  fig.). 

L’auteur  rapporte  un  cas  d’idiotie  familiale  amaurotique  observé  chez  un  enfant  de 
13  mois,  d’origine  juive  russe,  décédé  un  mois  et  demi  après  son  entrée  à  l’hôpital.  Il 
donne  une  longue  et  minutieuse  analyse,  avec  figures  à  l’appui,  des  découvertes  micro¬ 
scopiques  et  histologiques  faites  à  l’autopsie  et  conclut  que  les  altérations  remarquées 
sont  endogènes,  d’abord  congénitales,  plus  tard  dégénératives,  et  affectant  principa¬ 
lement  les  cellules  ganglionnaires.  Ces  altérations  sont  de  forme  aplasique,  une  jiartie  de 
la  cellule  ganglionnaire  ne  s’est  pas  développée,  manquant  do  substance  de  Nissl. 
Plus  tard,  il  se  produit  une  dégénérescence  de  quelques-unes  des  cellules  ganglionnaires 
ai)lasiqucs,  amenant  secondairement  une  dégénérescence  nerveuse  et  des  phénomènes 
de  réaction  gliomatcusc.  Ces  phénomènes,  aussi  bien  congénitaux  que  dégénéiatifs, 
sont  plus  accentués  dans  les  couches  optiques.  Terris. 


THÉRAPEUTIQUE 


Radiothérapie.  Les  effets  dangereux  des  grosses  doses  données  en  peu  de 
temps.  Les  petites  doses  ont-elles  un  effet  pernicieux  ?  Excitent-elles  la 
croissance  d’un  néoplasme,  par  A.  GuNsi'.TT(dn  Strasbourg).  .Journal  de  Radio- 
loyie  cl  d' Eleclrnloyic,  t.  VIII,  n"  II,  p.  481,  1924  (Bibl.). 

Dans  ce  rapport,  très  documenté,  présenté  au  Congrès  do  l’Association  française 
pour  l’avancement  des  Sciences  (Liège,  1924),  l’A.  examine  l’importante  question 
lies  doses  en  radiotliérapio  du  cancer  et  do  leur  répartition  dans  le  temps.  Il  rappelle 
que,  tandis  (|u’en  l’rance  on  a  toujours  préconisé  do  fortes  doses,  mais  établies  sur 
une  durée  d’uiK!  Iiuitaine  de  jours,  les  autours  allemands  ont  pondant  longtemps 
jugé  indispensable  de  donner  la  dose  cancéricide  en  une  seule  séance.  Actuolloment) 
certains  radiologues  allemands  tendent  à  abandonner  l’emploi  dos  hautes  doses  don¬ 
nées  on  peu  do  temps  (pii  sont  dangereuses,  mais  n’ont  pas  encore  adopté  la  méthode 
française.  Gunselt  montre  que  cette  dernière  est  entièrement  justifiée,  (pi’on  l’envi¬ 
sage  à  la  lumière  des  travaux  de  Regaud  et  de  son  écolo,  ou  ([u’on  la  juge  sur  les 
résultats  cliui(|ues.  A  cet  effet,  l’autour  démontre  successivement:  1“  Que  les  grosses 
doses  aljsorbées  eu  un  temps  très  court  peuvent  provo((uer  dos  lésions  locales  graves 
ou  des  altérations  do  l’état  général  des  malades  allant  jusipi’à  la  mort  ;  2»  que,  con¬ 
trairement  à  une  o|(inion  généralement  admise,  l’effet  d’excitation  dos  rayons  à 
petites  doses  n’est  pas  prouvée  d’une  manière  certaine.  D’une  revue  critique  de 
l’action  des  petil.es  do.sos  sur  les  plantes,  sur  les  protozoaires,  sur  les  luufs,  sur  le^ 
tissus  animaux  et  liuinains,  soit  à  l’état  normal,  soit  l'i  l’état  néoplasi(|ue,  il  conclut 
(pie  les  (|uel(pics  expériences  qui  ont  amené  certains  auteurs  à  énoncer  l’action  exci- 
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LaU'iue  des  petites  doses  sont  à  reviser,  tandis  que  l'on  doit  udmoUre  uvoo  lu  inujo- 
ritô  des  expérimentateurs  que  cette  action  est  inexistante. 

André  Stroiil. 

Sur  le  traitement  de  la  Coqueluche  par  la  Radiothérapie,  par  L.  Bonbr  (deCaon). 

Journal  de  liadinlogie  cl  d' Eleclrologic,  t.  VIII,  n“  II,  p.  509.  1924. 

Six  observations  do  coquolucho  dans  Icsquollos  los  médications  ordinaires  ont  eu 
une  action  très  inégale  et  qui  ont  guéri  avec  une,  deux,  trois  ou  quatre  séances  de 
radiothérapie. 

André  Stroiil. 

L’Action  thérapeutique  des  Rayons  ultra-violets,  par  Fraikin  et  YvesBurill. 

Société  française  d’ Electralhérapic,  t.  32,  n»  9,  p.  224,  novembre  1924. 

Exposé  des  résultats  thérapeutiques  obtenus  avec  des  générateurs  de  lumière 
ultra-violette.  I.’A.  distingue  les  applications  générales  dans  les  cas  do  dyspepsie, 
névropathie,  péritonite  chronique,  obésité,  rachitisme,  anémie,  et  les  applications 
locales,  pour  des  synovites,  ostéites,  fisliilo's  simples  ou  bacillaires,  furoncles  et 
acné.  Il  conclut  que  l’héliothérapie  artinciellc  est  un  moyen  thérapeutique  puissant 
qu’il  convient  d’étudier  attentivement. 

André  Strohl. 

La  Tryparsamide  dans  la  Syphilis  nerveuse  (Tryparsamide  in  Syphilis  of  the  ncr- 

vous  System),  par  Sidney  I.  Schwab  et  Lee  D.  Cady  (de  Saint-Louis).  Archives 
of  Nc'jrologg  and  Psychiatry,  vol,  13,  n»  1,  janvier  1925. 

Après  avoir  constaté,  sur  des  animaux,  que  la  tryparsamide  augmentait  la  résistance 
et  la  réaction  cellulaire  de  défense  contre  l’infection  due  au  spirochète,  les  auteurs  ont 
aiipliqué  ce  traitement  aux  malades  do  l’hôpital  Barnos.  La  quantité  administrée  variait 
de  1  gr.  5  à  4  gr.  selon  le  poids  du  malade.  Les  piqûres  par  voie  intraveineuse  furent 
d’abord  pratiquées  toutes  les  semaines.  Plus  tard,  on  alterna  avec  des  piqûres  d’arsphé- 
namine.  Pendant  la  durée  du  traitement,  deux  ou  trois  doses  de  mercure,  intramuscu¬ 
laires,  étaient  administrées  au  malade  chaque  semaine.  Schwab  et  Cady  traitèrent  97  ma¬ 
lades,  dont  13  atteints  de  névrite  ou  d’atrophie  optique.  Dans  27  cas,  le  traitement  fut 
accompagné  de  troubles  visuels  passagers.  Sur  les  13  malades  atteints  de  névrite  ou 
d’atrophie  optique,  4  empirèrent,  les  9  autres  restèrent  stationnaires  ou  furent  légère¬ 
ment  améliorés.  Pour  les  autres,  une  amélioration  physique  et  sérologique,  celle-ci  par¬ 
fois  passagère,  fut  presque  toujours  observée.  Cette  amélioration  tut  surtout  frappante 
oho7.  les  malades  atteints  do  paralysie  générale.  Los  auteurs  concluent  que  le  traitement 
par  la  tryparsamide  est  celui  (|uf  leur  a  donné  les  meilleurs  résultats. 

Terris. 

Résultats  du  traitement  par  la  Tryparsamide  de  la  Syphilis  Nerveuse  et  de  cer¬ 
taines  Affections  non  syphilitiques  (Results  of  administration  of  tryparsamide 
in  syphilitic  disoase  of  the  nervous  System  and  in  certain  other  diseasos  of  a  non-syphi- 
litic  character),  par  Foster  Kennedy  et  Thomas  H.  Davis  (do  New-YorU).  Ar¬ 
chives  of  Ncurulogy  and  Psychiatry,  vol.  13,  ii”  1,  janvier  1925. 

Les  auteurs  ont  essayé  le  traitement  combiné  r  tryparsamide  arsphénainino-mcr- 
cure,  dans  des  cas  do  tabes,  paralysie  générale,  syphilis  méuingo-vasculaire,  tabes  para¬ 
lytique,  sclérose  en  plaques,  encéphalite.  Pour  la  sclérose  en  plaque.s,  ce  traitement  leur 
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suinblu  nolLcmcut  cuuU'a-imliqué.  Puur  ruaüùpUaliLu,  ils  uni  ubLciiu  de  bons  résultats 
dans  3  cas  aigus,  mais  qui  auraient  pu  guérir,  pensent-ils,  on  dehors  do  co  traitement. 
Toutefois,  la  tryparsamide  semble  avoir  en  une  action  toniciue  marquée  qui  a  peut-être 
contribué  à  les  préserver  des  séquelles  pseudo-parkinsoniennes.  Dans  les  affections 
syphilitiques,  co  traitement  leur  semble  do  beaucoup  supérieur  aux  autres,  particuliè¬ 
rement  dans  les  cas  de  paralysie  générale  et  de  tabes,  où  les  douleurs  radiculaires  sont 
fréquemment  supprimées.  L’amélioration  sérologique  est  moins  sensible. 

Traitement  Intra-arachnoïdien  des  Affections  Métasyphilitiques  ;  ses  bases 
expérimentales,  par  G.  Maiunijsco  et  State  Draganesco,  Prcuse  médicale,  n”  9, 
p.  1.30,  31  janv.  1925  (6  lig.). 

Constatations  histologiques  et  expérimentales  d’où  il  résulte  que  les  substances  médi¬ 
camenteuses  introduites  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  spinal  se  localisent  au  niveau 
de  la  inoollo,  des  racines,  du  nerf  optique  et  vont  jusqu’à  Técorco  cérébrale. 

L’auteur  insiste  sur  ceci  que  le  traitement  sous-arachnoïdien,  visant  ù  atteindre  l’a¬ 
gent  pathogène  profondément  situé,  ne  consiste  pas  en  un  petit  nombre  d’injections, 
mais  on  des  injections  répétées,  intrarachidiennes  et  intraveineuses,  qui  arriveront  à 
fixer  de  grandes  quantités  de  néo-salvarsan  dans  le  système  nerveux. 

Ainsi  s’expliquent  les  résultats  satisfaisants  obtenus  par  la  méthode  que  Marinesco 
préconise.  E.  F. 

L’action  de  la  Bulbocapnine  sur  la  Paralysie  agitante  et  sur  d’autres  Mala¬ 
dies  avec  Tremblements  {The  Action  of  llulbocapnino  on  Paralysie  agitans  and 
otherTremor  diseasos),  par  II.  uii.IoNoetG.  Schaltenbrand (Clinique neurologique, 
P'  lirouwor,  Amsterdam).  Neurnpalliic  {PériodUine  adjoint  des  Psychialr.-Neurol. 
[iladcn,  Amslcrdam),  1924  (noü,  p.  01-73). 

La  bulbocapnine  est  un  alcaloïde  de  la  formule  C18  II  13  N  (OCII3)  (011)3,  donc  chi¬ 
miquement  en  très  intime  rapport  avec  Tapomor[)hine.  De  .long  avait  démontré  (|uela 
bulbocapnine  proiluit  un  état  «  catalepLoïde  »  chez  le  chat. 

Partant  de  l’idée  ipie  cette  action  liijpocinélùine  pourrait  avoir  une  influence  d’or¬ 
dre  inhibiteur  sur  les  états  hfipercinéliyues  n\  clinicpie,  les  auteurs  ont  enregistré  divers 
trembieme.nts  avant  et  après  l’injection  du  sel  hydrochlorique  de  bulbocapnine,  ceci 
accompagné  chaque  fois  d’cx[)érimentations  do  contrôle. 

Dans  quatre  cas  de  iiaralysie  agitante,  dans  le  tremblement  cérébelleux  et  dans  le 
tremblement  dit  essenLi(d,  la  bulbocapnine  diminue  la  hauteur  du  tremblement.  Dans 
un  cas  de  paralysie  agitante  très  avancée;,  ils  ont  pu  diminuer  la  hauteur  des  oscilla¬ 
tions  jusqu’au  quart. 

Ils  prétendent  ipie  l’efficacité  de  la  bulbocapnine  no  dépend  pas  de  la  cause  des  trem¬ 
blements,  et  que  cet  alcaloïde  possède  une  influence  soit  sur  diverses  parties  du  sys¬ 
tème  nerveux,  soit  sur  le  «  final  commun  [)ath  »  (voie  finale  commune)  d(!s  tremblements 
il’après  Sherrington. 

En  présence  de  ces  résultats,  ils  prévoient  la  possibilité  de  l’apidication  thérapeutique 
de  la  bulbocapnine  dans  les  conditions  hyperkinétiques  ;  des  invi^stigations  à  ce  point 
do  vue  ont  déjà  commencé.  A.  Groenevbld. 

Les  Barbiturates  de  Diéthylamine  en  Injections  intraveineuses  sédatifs  héroï¬ 
ques  de  l’Agitation,  par  Laigni'U.-I  avastine,  lliill.  ojj.  de  Ut  Soc.  de  Psychialrie 
de  Paris,  p.  12,  2U  nov.  1924,  J.  de  Psychologie,  févr.  1925. 
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Les  Injections  intraveineuses  et  intramusculaires  de  Somnifène  dans  les 
Etats  Psychopathiques  et  Névropathiques,  par  Ghouzon  et  Lkmaire.  Bull,  et 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  48,  n»  37,  12  décembre  1824. 

C’est  la  thérapeutique  de  choix  des  grandes  agitations. 

E.  F. 

Le  Somnifène  intra-veineux  chez  les  Aliénés,  parQuÈRCvet  Dodart  des  Loges. 
Suc.  Méd.  psychol.,  29  déc.  1924.  Annales  Méd.  psychol.,  n»  1,  p.  56,  janv.  1925. 

Dans  des  cas  d’agitation  extrême  d’origine  toxi-infectieuse,  l’injection  intra-veineuse 
de  somnifène  a  donné  des  résultats  remarquables  ;  un  état  d’agitation  au  cours  d’une 
psychose  autre  que  la  manie  peut  être,  non  seulement  suspendu,  mais  définitivement 
supprimé  grSce  à  une  ou  plusieurs  injections  intra-veineuses  de  somnifène. 

E.  F. 

Sur  un  cas  d’Ophtalmoplégie  interne  subaiguë  transitoire  consécutive  à  une 
anesthésie  au  Somnifène  intra-veineux,  par  Léonardon-Lapervenche,  Soc. 
anal.-clin.  de  Bordeaux,  10  nov.  1924.  .7.  de  Méd.  de  Bordeaux  cl  du  Sud-Ouest, 
an  102,  n»  3,  p.  124,  10  févr.  1925. 

Le  Sulfate  d’ Atropine  dans  les  Agitations  Psycho  motrices,  par  A.  Popea, 
J.  Gonstantinesco  et  Giurgiu,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Buca¬ 
rest,  11»  7,  p.  188,  sept.  1924. 

L’Extrait  Hypophysaire  et  l’Insuline  chez  les  Anxieux,  par  .1.  Tinel,  Bull.  off.  de 
la  Soc.  de  Psychiatrie  de  Paris,  p.  1,  10  oct.  1924.  J.  de  Psychologie,  févr.  1925. 

L’Opothérapie  Hypophysaire  chez  les  Mélancoliques,  par  Laignel-Lavastine  cl 
E.  CouLAUD,  Bull.  off.  de  la  Soc.  de  Psychiatrie  de  Paris,  p.  7,  16  oct.  1924.  J.  de  Psy¬ 
chologie,  févr.  1925. 

Le  Traitement  de  la  Céphalée,  suite  d’ Anesthésie  rachidienne,  par  Cii.  Dujarier. 
Bull,  et  Mém  de  la  Soc.  nal.  de  Chirurgie,  an  51,  n“  4,  p.  115,  28  janv.  1925. 

La  cause  de  la  céphalée  est  l’hypopression  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  le  traite¬ 
ment  est  une  injection  intraveineuse  de  10  cc.  d’eau  distillée.  E.  F. 

La  Sympathectomie  hypogastrique  a-t-elle  sa  place  dans  la  Thérapeutique 
gynécologique  ?  par  Gaston  Cotte,  Presse  médicale,  n»  7,  p.  98,  24  janv.  1925. 


NÉCROLOGIE 


Le  Professeur  Aoolphe  von  Strûmpell  est  mort  à  Leipzig  le  lOjanvier 
1925.  La  Revue  Neurologique  ne  peut  laisser  passer  inaperçue  en  Franee 
la  disparition  d’un  des  Neurologistes  allemands  qui,  après  W.  Erb,  dont  il 
fut,  sinon  l’élève  direct,  du  moins  l’élève  adoptif,  ont  joui  du  plus  grand 
et  du  plus  mérité  l'cnom. 

Professeur  de  Clinique  Interne,  il  consacra  un  grand  nombre  de  ses  tra¬ 
vaux  à  la  Neurologie.  Sans  prétendre  les  signaler  tous,  nous  rappellerons 
ceux  qui  ont  traita  la  Pseudo-sclérose,  aux  scléroses  combinées,  à  la  Polio 
encéphalite  infantile,  aux  phénomènes  et  troubles  extra-pyramidaux  et  à 
l’Amyostasie,  à  l’Aphasie,  à  l’Hystérie  et  auxNévroses  traumatiques.  —  La 
description  de  son  Tibialisphaenomen  retint  l’attention  générale  etfut  adop¬ 
tée  sous  le  nom  de  signe  de  Strûmpell. 

Sthümpell  était  né  à  Dorpat  en  juin  une  grande'partie  de  sa  carrière 

se  déroula  à  Leipzig  II  fut  un  des  fondateurs  et  un  des  directeurs  delà 
Deutsche  Zeitschrift  fûr  Neivenlieilkunde,  ainsi  que  de  la  Société  des  Neu¬ 
rologistes  allemands.  Son  Traité  de  Médecine  et  de  Thérapeutique  eut  le 
j)lus  grand  succès. 

Il  ne  nous  appartient  pas  de  parler  des  qualités  de  l’homme  privé  qui  lui 
valurent  de  nombreuses  et  lidèles  amitiés.  Il  faut  ici  rendre  hommage  à  l’ori¬ 
ginalité  età  la  clarté  de  son  esprit, ainsi  qu’à  la  précision  dcsesdescriptions. 

Le  nom  de  Strûmpell  cstdcceux  qui  resteront  dans  l’histoire  de  la  Mé¬ 
decine. 


PiEHHE  Marie. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT 


Poilipi-s.  —  Société  française  d’imprimerie. 
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DU  ROLE  ET  DU  MÉCANISME^ÎÏ!^?*^ 
D’ACTION  DU  CERVELET 
DANS  LA  RÉGULATION  DES  MOUVEMENTS 


L.  BARD 

Professeur  de  clinique  médicale  à  l'Université  de  Lyon. 


Lepuis  que  Flourens,  il  y  a  près  d’un  siècle,  a  le  premier  localisé  dans  le 
cervelet  la  facnlté  de  coordonner  et  de  régulariser  les  mouvements,  les 
observations  cliniques  et  expérimentales  se  sont  multipliées  et  l’unani¬ 
mité  s’est  réalisée  sur  cette  donnée  fondamentale.  Par  contre  les  interpré¬ 
tations  du  mécanisme  de  cette  action  ont  été  aussi  nombreuses  que  variées  ; 
si  quelques-unes,  émises  sans  base  suffisante,  ne  méritent  pas  de  retenir 
l’attention,  d’autres  ont  circonscrit  le  problème  de  mieux  en  mieux,  l’ont 
serré  de  plus  en  plus  près',  sans  parvenir  toutefois  à  lui  donner  une  solu¬ 
tion  nette,  susceptible  d’expliquer  clairement  les  caractères  des  troubles 
moteurs  observés. 

Il  ne  semble  pas  d’ailleurs  que  les  auteurs  qui  les  ont  émises  en  soient 
eux-mêmes  complètement  satisfaits,  si  l’on  en  juge  par  le  contraste  qui 
existe,  dans  tous  les  travaux  (|ui  concernent  les  fonctions  cérébelleuses, 
entre  la  précision  dos  descriptions  séméiologiques  et  le  vague  des  inter¬ 
prétations  clles-mcrnes.  Les  incertitudes  résultent  de  l’insuffisance  des 
conceptions  classiques  sur  la  fonction  cérébelleuse  et  sur  le  mécanisme  nor¬ 
mal  de  la  coordination  et  de  la  régulation  des  mouvements. 

Les  recherches,  commencées  il  y  a  plus  de  vingt  ans  sur  la  physiologie 
générale  du  labyrinthe  et  du  sens  de  la  gyration,  que  j’ai  particulièrement 
développées  au  cours  de  ces  dernières  années,  m’ont  amené  progressive¬ 
ment  à  des  notions  nouvelles  sur  les  modalités  des  contractions  muscu¬ 
laires,  notions  (pii  opposent  la  kinésie  positive  des  muscles  en  conlraction 
à  kl  kinésie  négative  de  leurs  antagonistes;  je  me  propose  aujourd’hui  de 
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faire  applieation  de  celle  donnée  au  problème  do  la  coordination  et  de  la 
régulation  des  mouvements,  auquel  elle  est  à  même  d’apporter  une  impor¬ 
tante  conlribulion.  Ces  notions  sont  susceptibles  de  servir  de  base  à  leur 
tour  à  une  conception  plus  exacte  de  ce  que  la  fonction  cérébelleuse  com- 
])orLe  il(‘  ])articulier  et  de  spécifique,  et  par  suite  de  permettre  do  préciser 
1(!  rôle  que  joue  le  cervelet  dans  le  fonctionnement  de  l’appareil  loco- 
motçm’. 

-,  -  -  t 

',-]1"exéc'Ulion  d'un  mouvement  volontaire,  quel  qu’il  soit,  comporte  plu- 
sr^rs' facteurs,  (jui  superposent  leur  action,  mais  qui,  de  sièges  anato- 
m'i^vies  et  de  caractères  fonctionnels  différents,  sont  tous  susceptibles  de 
Ijri'scnlèr  des  perturbations  autonomes  et  indépendantes. 

Tout  d’abord  l’intégrité  anatomiqueet  fonctionnelle  du  muscle  sontné- 
cessaires,  c’est  d’elles  que  dépendent  la  puissance  de  sa  contractilité  et  le 
degré  d(i  son  excitabilité,  fies  facteurs  périphériques  sont  l’un  et  l’autre 
préexistants  à  l’acte  qui  s’accomplit,  et  en  ([uelque  mesure  extérieurs  à 
lui  ;  ilsexerceni,  une  influence  plus  ou  moins  importante  sur  scs  effets,  mais 
s’ils  peuvent  être  de  nature  à  gêner  éventuellement  la  coordination  ou 
même  la  régulation  des  mouvements,  ils  ne  participent  pas  à  proprement 
])arler  à  ces  dernières  et  ils  ne  les  conditionnent  à  aucun  degré.  Il  en  est  de 
même  de  l’intégrité  anatomique  et  fonctionnelle  des  fibres  nerveuses  péri¬ 
phériques  ;  la  coordinatioTi  et  la  régulation  des  mouvements  sont  indépen¬ 
dantes  des  conducteurs  et  ne  peuvent  relever  que  de  centres  nerveux,  quel 
(pn^  soit  d’ailleurs  l’étage  du  système  cérébro-spinal  auquel  ces  centres 
aj)|)artienncnt. 

Les  facteurs  intérieurs  au  système  nerveux  central  peuvent  être  ramenés 
à  trois  processus,  parfaitement  distincts,  qui  se  succèdent  et  se  complètent, 
mais  ([ui  n’en  relèvent  pas  moins  chacun  d’un  mécanisme  qui  lui  est 
projire  et  rpi’il  importe  de  dissocier  et  d’envisager  séparément. 

Le  premier,  le  dérlanrlieinenl  du  rnoiwemenl,  est  dû  à  l’intervention  de  la 
volonté,  ([ui  le  choisit  et  en  fixe  dès  l’origine  la  nalnre  et  la  direclion  ;  c’est 
elle  encore  (|ui  en  fixe  l’intensité,  c’est-h-dire  le  degré  d’efforl  (jlobal  à 
mettre  en  œuvre,  calculé  d’après  les  prévisions,  d’ailleurs  siijettes  à  erreur, 
des  résistances  à  surmonter. 

Les  deux  éléments  du  processus  initial,  solidaires  (pioique  distincts  en 
(pi(di[ue  mesure,  aiipartiennent  évidemment  aux  centres  ])sycbo-moteurs, 
à  Vérorce  cérébrale. l^o,  choi.x  du  mouvement,  flexion  ou  extension,  avance¬ 
ment  ou  recul,  dans  telle  ou  telle  direction,  pour  ne  prendre  que  des 
excmplesélémentüires,  est  ccrtainementdéterminé  par  la  localisation  même 
de  rapi)lication  de  la  volonté.  Le  degré  d’elïort  j)art  sans  doute  de  la  même 

localisation,  mais  il  ne  relève  jias  d’elle  au  même  degré;  son  origine  pourrait 

être  plus  diffuse  et  en  tout  cas  il  est  certainement  conditionné  par  la  puis¬ 
sance  de  l’excitation  et  nullement  par  son  point  d’application  topogra- 
]ihi([ue. 
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Une  fois  déclanché  par  la  volonté,  le  mouvement  s’exécute  par  l’inter¬ 
médiaire  de,  Vasnocialion  molrice  qui  lui  est  particulière,  c’est  alors 
qu’entre  en  jeu  le  second  dos  processus  envisagés  plus  haut.  Plus  ou  moins 
compliquée,  suivant  que  le  mouvement  est  lui-même  plus  ou  moins 
complexe,  mais  toujours  présente,  même  pour  les  mouvements  les  plus, 
simples,  la  constitution  d’une  association  motrice  comprend,  non  seulement 
la  fixation  des  muscles  et  des  parties  de  muscles  (|ui  la  composent,  mais 
encore  celle  du  rôle  de  chacun  de  ces  éléments  dans  l’ensemble.  De  ces 
associations  motrices,  les  unes  sont  innées  et  entreiit  en  action  dès  la  nais¬ 
sance,  comme  ])ar  exemple  le  mouvement  de  succion;  les  autres  se  déve¬ 
loppent  par  l’éducation  et.  l’exercice,  déjà  préparées  par  l’atavisme  pour  la 
,l)lupart,  comme  pour  la  marche  et  pour  la  parole,  ou  créées  de  toutes 
pièces  comme  [lour  les  mouvements  professionnels. 

ün  (jualifie  (jiielquefois  ces  associations  de  représentations  motrices, 
ou  même,  dans  l’étude  du  langage,  d’images  motrices  d’articulation,  mais 
ces  expressions  ont  le  défaut  d’éveiller  l’idée  de  phénomènes  perçus  par 
le  sujet,  alors  qu’il  s’agit  de  mécanismes  automatiques  dont  les  détails 
échappent  à  la  conscience.  L’expression  d’association  motrice  n’est  elle- 
même  pas  entièrement  satisfaisante  ;  elle  laisse  subsister  la  notion  d’un 
groiqiement  étudié  et  voidu,  alors  qu’il  n’en  est  ainsi  qu’à  son  origine, 
pendant  ([u’il  s’élabore,  pendant  qu’il  ne  donne  encore  naissance  qu’à  des 
mouvements  incorrects  et  maladroit.s  ;  ceux-ci  ne  parviennent  (jue  par  la 
suite  à  leur  forme  définitive,  enregistrée  dans  les  centres  correspondants  et 
d’autant  plus  parfaite  qu’elle  est  devenue  plus  automatique. 

S’il  est  impossible  de  préciser  le  substratum  organi(pie  sur  lequel  ces 
as,sociations  motrices  reposent,  onnesaurait  cependant  accepter  les  concep¬ 
tions  des  philosophes  (jui  ne  veulent  y  voir  (|ue  des  schèmes  psychologiques, 
indépendants  de  toute  forme  matérielle.  Le  meilleur  moyen  de  s’en  faire 
une  idée  objective  est  de  les  comparer  aux  cartons  perforés,  qui  dirigent 
les  jiiouvernents  des  navettes  des  métiers  à  tisser,  ou  mieux  encore  aux 
plaques  plus  compliquées  du  même  ordre  qui  commandent  le  jeu  des  pia¬ 
nos  mécani(pies. 

Les  a.ssociations  motrices  n’échappent  pas  complètement  à  la  volonté, 
puiscpie  la  ])lupart  d’entre  elles  en  procèdent  à  leur  origine,  mais,  en  fait 
celle-ci  en  abandonne  d'ordinaire  le  contrôle  aux  centres  inférieurs  ;  son 
intervention  ne  se  tait  sentir  que  dans  les  cas  où  des  difficultés  imprévues 
ou  des  insuffisances  pathologiques  lui  font  appel,  et  elle  exige  alors  une 
applicalion  et  des  efforts  qui  seraient  incompatibles  avec  l'exercice  habi¬ 
tuel  des  mouvements  en  cause. 

t.i’est  aux  centres  directeurs  des  associations  motrices  cpi’il  appartient, 
tout  à  la  fois,  de  mobiliser  les  muscles  el  les  parlies  de  muscles  qui  eiüreut 
dans  leur  conslilulion  et  de  jixer  les  degrés  d’efforl  qui  iueombenl  à  chacune 
de  ces  ])nrlies  dans  l’ensemble,  degr(;s  d’effort  que  l’on  jtourrait  qualifier  de 
différenliels  [)our  les  opposer  à  l’effort  global,  mis  en  jeu  dès  le  début  par  le 
centre  cortical. 

'J’out  le  monde  s’accorde  à  localiser  les  associations  motrices  dans  les 
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régions  soim-rorlirales,  à  tous  les  étages  de  l’axe  c.éréhro-siiiiial,  dans  les 
ganglions  de  la  base,  du  inésocéphale,  de  la  moelle  allongée,  et  jusciue  dans 
les  centres  médullaires,  l’ar  contre  il  ne  saurait  être  (|U(!stiou  iI’cti  doter  le 
cervelet,  malgré  l’exislenee  de  localisations  de  caractère  moteur  dans  les 
lobes  latéraux. 

Enl'in  il  (îxiste  un  troisième  processus,  dont  le  rôle  m’(‘st  apparu,  au 
cours  des  recherches  que  j’ai  rappelées  en  commençant,  d’une  importance 
jirépondérante  pour  l’exécution  correcte  des  mouvements,  (l’est  celui  ([ui 
fi.xe  les  conditions  dans  lesquelles  s’exerce  la  rollaboralion  nécessaire  des 
tniiseles  prolagonisles  el  des  muscles  anlagonisles,  au  cours  même  du  mouve- 
itient  en  cause.  Dans  ro[)inion  classique  les  muscles  protagonistes,  (pii  exé¬ 
cutent  le  mouvement,  sont  seuls  actifs  ;  les  muscles  antagonistes,  pour  ne 
jias  contrarier  l’activité  de  leurs  congénères,  s'allungeiil  sous  rinfluence 
(Vaclions  d’arrêl  qui  suppriment  le  tonus  résiduel  de  rejios,  mais  ils  se  con¬ 
tentent  de  ce  riMe  passif,  à  moins  (ju’ils  n’interviennent  par  leur  contrac¬ 
tion  pour  jouer  le  rôle  de  frein. 

A  l’encontre  de  cette  manière  de  voir  il  paraît  bien  évident  <iue  les  mus¬ 
cles  antagonistes  ne  se  contentent  pas  d’entrer  purement  et  sirnjilement  en 
repos  plus  complet,  ils  contribuent  à  l’action  des  protagonistes  jiar  une 
régulation  de  leur  pri^ipre  allongement. 

S’il  appartient  aux  muscles  protagonistes  de  développer  l’cdfort  méca¬ 
nique  nécessaire  [)our  raccourcir  le  muscle  et  pour  vairuTc  les  rcîsistances  ex¬ 
térieures,  il  apj)artient  {(ar  contre  aux  muscles  antagonistes  de  transformer 
en  un  mouvement  gradué  et  harmonieux  ce  qui  eût  été  sans  eux  un  dépla¬ 
cement  brusque  ci  plus  ou  moins  discordant,  comme  il  arrive  d’ailleurs 
dans  les  cas  où  ces  muscles  sont  j)aralysés.  Il  ne  peut  en  être,  ainsi  que  parce 
que  le  processus  d’allongement  des  muscles  antagonistes  consi.itue  un  phé¬ 
nomène  actif,  au  même  titre  (]ue  celui  du  raccourcissenumt  des  muscles 
j)rotagonistes,  réglé  comme  lui  j)ar  le  système  nerveux  ;  de  ce  fail  la  régu¬ 
lation  et  la  correction  parfaite  des  moiwemenls  élémeulaires  déqx'nd  au  i)rc- 
niier  chef  de  Vcj-acl  parallélisme,  du  raccuurcissemenl  des  uns  el  de  l’allon- 
geinenl  des  aulrcs  ;  la  correclion  parfaile  de  Vexéculion  des  assncialions  rno- 
Irices  exige  de  même  l’exacl  parallélisme  de  ce  raccourcissemenl  el  de  cel  allon- 
gemenl,  dans  loules  les  fibres  qui  prennenl  pari  à  celle  associalion . 

De  parallélisnu!  exact  doit  [)orter,  à  la  fois,  sur  les  ra|)porls  d(!  longueur 
des  deux  ordres  de  fibr(!s  et  sur  le  synchronisme  rigour(uix  d((S  variations 
de  leurs  potenlieds  au  cours  du  mouvement.  La  métrie  du  mouvement) 
sa  continuité  régulière,  son  arrêt  normal,  ses  changemeni  s  (b;  sens,  exigent 
ce  double  parallélisme.  J.’arrêt  normal  ne  résulte  nullenumt  en  elîet  <lu 
fr(dn  créé  par  les  antagonistes,  mais  simplement  de  la  cessation  siniul" 
tanée  des  deux  activités  de  signe  contraire,  de  même  (pie  le  changement 
de  direction  résulte  de  l’inversion  de  leurs  signes,  simultanée  dans  chaque 
groupe  de  muscles. 

La  longiHuir  du  muscle  à  l’état  de  repos  correspond  à  l’absence  de  toute 
kinésie  ;  elle  constitue  un  seuil,  autour  ducpicl  se  yiroduisent  au  point  de 
[uipart  les  variations  inverses  dcraccourcissemcnt  et  d’allongement;  toute- 
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fois,  au  cours  îles  mouvements,  le  signe  posilif  ou  négatif  de  la  kinésic  ne 
(l<’‘pcn(l  i)as  (le  la  longueur  actuelle  du  muscle,  ni  même  de  ses  changements, 
qui  j)euvent  être  conditionnés  par  les  résistances  subies,  mais  uniquement 
du  sens  dans  lequel  il  lend  par  lui-même  d  modifier  celle  longueur.  Le  chan¬ 
gement  de  tendance  est  produit  par  le  changement  de  polarité,  quelles 
(pie  soient  hîs  dimensions  du  muscle  au  moment  où  se  produit  ce  renver- 
semisnt. 

J’ai  exposé  cette  manière  de  voir,  avec  les  développements  nécessaires, 
dans  un  mémoire  [larticulier  (1),  auquel  je  ne  puis  que  renvoyer  les  lec- 
leurs  qui  désireraient  en  prendre  une  connaissance  plus  complète  ;  il  m(( 
suffira  d’ajouter  ici  que  j’ai  proposé  de  désigner  souslenom  de  kinésie  néga- 
lioe  racliinlé  d’allongemenl  des  fibres  musculaires,  pour  l’opposer  à  la  kiné¬ 
sie  posilive  qui  caractérise  leur  aclivilé  de  raccourcissement.  Sans  abuser  eu 
effet  de  la  comparaison,  qui  se  présente  toujours  à  l’esprit,  entre  les  cou¬ 
rants  nerveux  et  les  (murants  électriques,  il  me  paraît  légitime  de  trouver, 
dans  l’existence  de  deux  modalités  d’énergie  électrique  de  signe  contraire» 
une  présomption  en  faveur  de  l’existence  de  deux  modalités  d’énergie 
nerveuse  de  même  symétrie,  entraînant  la  production  d’effets  biologiques 
opposés  pour  chacune  de  ces  modalités.  Les  mêmes  fibres  centrifuges  appor¬ 
tent  aux  muscles  aussi  bien  l’excitation  qui  commande  leur  activité  de 
.signe  positif  (pie  celle  qui  commande  leur  activité  de  signe  négatif,  car  il 
n’est  nullement  besoin  pour  cela  de  fibres  différentes.  De  même  qu’une 
électrode  commande  des  effets  physico-chimiques  opposés,  suivant  le 
signe  de  sa  charge  (‘lectrique,  de  même  la  plaque  nerveuse  terminale  intra¬ 
musculaire  commande  une  modalité  d’activité  motrice  différente,  suivant 
le  signe  de  sa  charge  nerveuse  ;  les  deux  signes  de  cette  dernière  ne  repré¬ 
sentent  (pie  les  deux  phases  symétriques  et  complémentaires  d’une  même 
énergie. 

D’autre  part, comme  les  muscles  sont  tous  appelés  à  jouerlerôle  de  prola- 
gonisles  ou  d’anlagonisles  tour  à  tour,  suivant  la  nature  du  mouvement  effec¬ 
tué,  et  qu’iV.s  n’en  .sont  pas  moins  reliés  dans  les  deux  cas  au  même  centre,  il 
en  résulte  que  les  centres  sont  eux-mêmes  placés  tour  à  tour  sous  une 
charge  de  signe  différent,  qui  commande  précisément  le  signe  de  l’in¬ 
fluence  ajijiortée  aux  muscles  par  les  fibres  nerveuses  qui  en  émanent. 

Toutes  1(!S  variations  de  signes  et  de  potentiels  doivent  présenter  une 
proportionnalité  et  un  parallélisme  exacts  dans  les  centres  nerveux  anta¬ 
gonistes;  aussi  bien  dans  les- centres  corticaux,  points  de  départ  du  mou¬ 
vement,  (pie  dans  les  centres  inhirieurs,  directeurs  des  associations,  dans 
le  r(‘seau  nerveux  etdans  tous  les  muscleset  toutes  les  parties  de  muscles 
qui  parti(  i])ent  à  l’association  motrice  en  jeu. 

Il  appartient  bien  aux  deux  centres  moteurs  antagonistes  conjugués, 
qui  commandent  le  mouvement,  de  mettre  en  action  la  même  intensité  des 
deux  kinésies  et  d’en  fixer  la  distribution  périphérique,  mais  cette  bar¬ 
il)  !..  llAKO.  Du  rôle  ol,  du  mécanisme  dos  actions  d’arrêt  :  <listinction  des  kinésies 
né(ratives  et  d(^s  inhihitions.  Revue.  Neuroloijique,  p.  121.143. 
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inonie  préétablie  des  deux  centres  ne  saurait  suffire  à  assurer,  à  elle  seule, 
pendant  toute  la  durée  du  mouvement,  la  parfaite  coordination  d’énergie 
et  de  polarité  de  centres  et  de  conducteurs  aussi  multiples  et  aussi 
enchevêtrés  ;  cette  coordination  ne  saurait  être  du  ressort  exclusif  de 
la  volonté  et  des  centres  sous-corticaux,  elle  exige  l’intervention  d’un 
système  conifilémentaire,  spécialement,  affecté  à  cette  fonction,  dette 
nécessité  est,  d’autant  ])lus  impérieuse  (jue  les  rapfiorts  dos  muscles  pro¬ 
tagonistes  et  antagonistes  obéissent  à  la  loi  générale  de  tous  les  mécanismes 
fonctionnels,  d’être  constitués  par  un  état  d’équilibre  mobile,  qui  ne  se 
maintient  f[ue  ]>ar  l’existence  de  réflexes  constamment  [irêts  à  combattre 
les  déviations  (jui  le  menacent. 

de  système  conqilémentaire,  ce  cenlre  de  réflpx(>s  régidalciirs  cl  correc- 
leiirs  des  kinésies  positives  el  négalives  en  jeu  dans  Ions  les  rnoiioetnenls,  c’est 
|ir(';cis(’‘ment  l'appareil  cérébelleux. 

'l’out  concourt  à  justifier  le  rôh;  que  je  lui  attribue  ;  Si  l’on  fait  abstrac¬ 
tion  pour  le  moment  de  ses  rapports  avec  l’appareil  labyrinthique  et  avec 
les  voies  vestibulaires,  sur  lesquels  nous  reviendrons,  le  cervelet  est  placé; 
en  dehors  du  grand  circuit  cé'rébro-spinal  de  l’appareil  locomoteur,  mais 
en  dérivalion  par  rapport  à  lui,  et  relié  par  ses  trois  pédoncules  à  toutes  les 
]«rties  de  ce  circuit.  Il  est  ainsi  à  même  de  contrôler,  par  ses  fibres  centri¬ 
pètes,  tout  ce  (jui  se  passe  dans  toute  l’étendue  de  ce  circuit  ;  il  reçoit  les 
e.xcitations  de  provenance  musculaire  par  le  faisceau  cérébelleux  direct,  le 
faisceau  de  Gowers,  el  le  pédoncule  cérébelleux  inférieur,  venusdela  colonne 
de  dlarke,  aussi  bien  que  celles  de  provenance  cérébrale  et  mésocéphalique 
par  ses  pédoncules  moyens  et  supérieurs.  Il  a  pour  mission  de  rapprocher 
et  de  confronter  dans  scs  couches  corticales  tous  les  courants  que  lui 
amènent  ses  fibres  centripètes;  là,  s’élaborent  les  dosages  que  recueillent 
les  arborisations  dendriliciues  des  cellules  de  Purkinje,  pour  les  renvoyer  à 
la  périphérie  par  leurs  prolongements  cylindraxih  set  parles  divers  pédon¬ 
cules,  au  travers  des  multiples  noyaux  qui  en  déterminent  la  distribution 
centrifuge. 

Gette  régulation,  dirigée  et  éclairée  par  les  impressions  centripètes,  ne 
peut  s’exercer  (juc  par  les  fibres  centrifuges,  mais  on  doit  se  demander 
quelle  part  revient  alors  aux  fibres  qui  vont  à  la  corticalité  cérébrale,  à 
celles  qui  vont  aux  noyaux  cérébraux,  mésocéphaliques  et  pontiques,  et  à 
celles  (jui  vont  à  la  moelle  et  aux  nerfs  {)ériphériques.  Le  nombre  apparem¬ 
ment  plus  faible  d(;  ces  dernières  est  déjà  en  faveur  de  l’attribution  du 
rôle  j)rinci[)al  aux  deux  premiers  groupes  ;  de  plus,  comme  il  est  bien  cer¬ 
tain  que  les  nerfs  rnoleiirs  doivent  apporter  aux  plarpies  terminales  un  influx 
nerveux  définiliveinenl  fixé  en  polarité  el  en  inlensilé,  c’est  dans  les  centres 
des  divers  élages  que  l'influence  cérébelleuse  doit  en  assurer  la  réynlalion. 

La  régulation  des  kinésies  positives  et  des  kinésies  négatives  doit  sans 
doute  comporter  simull anément  :  d’une  part,  le  renforcement  ou  l’affai- 
blissennmt  de  l’ime  ou  de  l’autre,  des(|U<ds  d('‘[)cndi'rd,  his  degrés  de  raccour- 
cissennmt  ou  d’allongement  des  muscles  qu’elles  commandent,  ce  qi'i 
ex|)li(pie  les  divergences  auxquelles  a  donné'  lieu  le  caractère  excitateur 
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OU  inhibiteur  de  l’action  cérébelleuse  ;  d’autre  part,  l’accélération  ou  le 
ralentissement  de  leur  vitesse  de  propagation  ou  de  leur  temps  de  latence, 
de  façon  à  assurer  à  la  fois  l’exacte  proportion  des  divers  éléments  et  l’exact 
synchronisme  de  leurs  variations. 

Le  siège  médian  du  verinis  assure  son  équidistance,  d’un  côté,  des  deux 
centres  antagonistes,  siégeant  dans  les  deux  hémisphères  cérébraux,  et  da 
l’autre,  des  deux  appareils  moteurs  correspondants,  placés  dans  les  deux 
moitiés  opposées  du  corps,  condition  parliculièreinenl  favorable  pour  régu¬ 
lariser  les  rnouvemenis  liés  à  l’ inlervenlion  simultanée  de  centres  et  de  muscles 
hélérongmes  ;  d’où  la  localisation  à  son  niveau  des  rnouvemenis  d’équilibralion, 
qui  appartiennent  tous  à  cette  catégorie.  La  grande  prédominance  des 
dimensions  du  vermis  chez  les  oiseaux  est  elle-même  en  rapport  avec  cette 
localisation.  Par  contre,  cette  nécessité  d’équidistance  n’exige  plus  la  situa¬ 
tion  médiane  dans  les  cas  où  les  deux  centres  antagonistes,  d’une  part,  et 
les  deux  appareils  d’exécution,  de  l’autre,  siègent  respectivement  du  même 
côté  du  corps,  comme  il  arrive  pour  les  mouvements  particuliers  des 
membres  ;  le  rôle  fonctionnel  incombe  alors  aux  lobes  latéraux. 

Cette  équidistance  de  l’appareil  régulateur  était  rendue  nécessaire  par 
la  lenteur  relative  de  la  marche  des  courants  nerveux,  lenteur  qui  eût  com¬ 
promis,  sur  des  parcours  inégaux,  le  synchronisme  nécessaire  des  opéra¬ 
tions  correspondantes. 

11  n’est  pas  jusqu’à  la  structure  lamellaire  de  l’organe,  à  lames  alterna¬ 
tivement  blanches  et  grises,  qui  lui  est  tout  à  fait  particulière,  qui  ne  puisse 
être  invoquée  en  quelque  mesure  en  faveur  de  ce  rôle  régulateur,  qui  rap¬ 
pelle  par  bien  des  points  le  rôle  des  condensateurs  placés  en  dérivation  sur 
les  circuits  électriques,  pour  régulariser  les  débits  des  courants  et  qui  sont 
constitués  comme  on  sait  par  l’alternance  de  plaques  conductrices  et  de 
plaques  isolantes. 

S’il  n’y  a  pas  lieu  sans  doute  d’attacher  à  cette  comparaison  un  peu  gros¬ 
sière  une  importance  bien  grande,  il  n’en  est  pas  de  même  de  la  situation 
médiane  de  l’organe  et  de  la  structure  unitaire  du  vermis,  qui  constituent 
des  caractères  uniques  dans  le  système  nerveux  et  qui  doivent  par  suite 
jouer  un  rôle  de  premier  ordre  dans  leur  fonctionnement.  Pour  ma  part 
j’étais  depuis  longtemps  acquis  à  l’idée  (jue  toute  interprétation  de  l'ac- 
tion  s])écifique  du  cervelet  devait  avoir  pour  point  de  départ,  et  i)our  guide, 
la  nécessité  d’expliquer  la  raison  d’être  de  la  situation  médiane  de  l'or¬ 
gane. 

Il  résulte  des  considérations  qui  précèdent  (jue  l’exécuLion  (lorrecte  des 
mouvements  comporte  deux  genres  de  l'égulalion,  également  nécessaires, 
mais  de  siège  et  de  mécanisme  distincts  et  par  suite  autonomes  et  indé 
pendants.  Celui  qui  esl  du  ressort  des  noyaux  cérébraux,  directeurs  des  arso 
cialions  molrires,  repose  sur  la  répartilion  el  le  dosage  de  l’effot'l  dans  le 
divers  éléments  de  ces  assoeialions  ;  celui  qui  esl  du  ressort  des  cerüres  cért 
belleux  repose  sur  la  répartilion  el  le  dosage  des  kinésies  positives  el  négatives, 
dans  les  deux  groupes  de  musrles  anlagonisles  en  aclion  simultanée. 

Le  premier  appartient  au  domaine  du  subconscient  et  n’échappe  pas 
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complcMement  à  rini'Iiience  de  la  volonté  ;  le  second  est  purement  automa¬ 
tique,  absolument  inconscient  et  placé  tout  à  fait  en  dehors  de  l’action  de 
cette  dernière.  • 

Dans  les  deux  cas,  suivant  une  loi  générale  des  centres  régulateurs,  ceux- 
ci  utilisent  les  renseignements  (pii  leur  arrivent  des  organes  soumis  à  leur 
contrôle,  dans  l’espèce  de  l’appareil  locomoteur,  par  l’intermédiaire  des 
récepteurs  et  des  fibres  conductrices  des  sensibilit(!s  profondes,  et  en  parti¬ 
culier  du  sens  musculaire  ;  leur  action  repose  essentiellement  sur  les  ré¬ 
flexes  commandés  par  les  excitations  venues  de  cette  origine. 

Il  im])orte  de  remarquer  i]ue  ces  excitations  arrivent  aux  centres  corres- 
j)ondants  par  des  voies  qui  sont  dislincles,  dès  leur  première  origine  médul¬ 
laire  ;  par  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle  {)our  les  noyaux  cérébrau.x, 
par  les  cordons  cérébelleux  directs  et  les  cordons  de  Gowers  pour  les  noyau.x 
cérébelleux  ;  seul  le  trajet  dans  les  racines  postérieures  leur  est  commun. 

D’autre  part,  les  deux  groupes  de  centres  diffèrent,  non  seulement  par 
leur  siège  topographique  et  par  leurs  connexions,  mais  encore  par  leur 
slruelure  et  par  les  earaclères  de  leurs  cellules  fondamenljles. 

Il  est  légitime  de  conclure  de  ces  deux  données  à  l’existence  d’une 
dualité  du  sens  masculin,  tcdic  (jue  les  éléments  d’e.Kcilalion  sont  eux-mêmes 
distincts  dès  leur  point  de  dépari,  en  rapport  direct  avec  les  phénomènes 
dont  ils  doivent  assurer  la  régulation.  Dans  l’espèce,  il  s’agit,  d’un  côté, 
de  degrés  d’effort,  d’une  mesure  d’action  mécanif[ue,  de  l’autre  de  raj)- 
ports  entre  deux  charges  de  signe  contraire,  d’une  mesure  de  potentiel. 
Les  deux  excitants,  quoique  confondn.s  jusqu’ici  sous  runi(]ne  dénomi¬ 
nation  d('  sens  musculaires,  n’étant  pas  identiques,  doivent  relever  de 
dispositifs  récepteurs  distincts,  spécialisés  et  s])écifi(jues  pour  chacun 
d’eux. 

L’appareil  cérébelleux,  qui  reçoit  des  fibres  centripètes  venues  de  toutes 
lesrégionsdusystèmenerveux,  et  qui  envoie  desfibrescentrifuges  verstous 
les  centres,  contrôle  et  règle  ces  'lifférences  de  potentiel,  non  seulement 
dans  les  muscles,  dans  les  appareils  d’exécution,  mais  eni'ore  dans  les 
centres  moteurs  qui  les  commandent,  seul  moyen  d’assurer  le  parallélisme 
nécessaire  de  leurs  variations  dans  toute  l’étendue  du  réseau  moteur. 


II 

Les  processus  physiologiques  qui  se  trouvent  h  la  base  de  l’activité 
motrice  sont  assurément  tous  susceptibles  de  donner  naissance,  [)ar  leurs 
altérations,  à  des  désordres  moteurs  particuliers.  Lesdésordres  qui  relèvent 
des  j)erturbations  des  centres  psychomoteurs  corticaux  ne  présentent  bien 
évidemment  aucune  similitude  avec  ceux  que  l’on  observe  chez  les  céré¬ 
belleux. 

Les  désordres  qui  relèvent  des  perturbations  j)ortant  sur  les  as.sociations 
motrices  en  sont  plus  rapprochés  ;  ils  sont  certainement,  ù  la  base  de  l’in- 
coordinatiou  motrice  des  tabétiques  cln  z  Ici- quels  leur  contrôle  par  les 
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sensations  musculaires  fait  défaut,  mais  le  siège  extra-cérébelleux  des 
centres  des  associations  motrices  est  indubitable. 

Il  ne  reste  donc  pour  expliquer  les  désordres  moteurs  qui  caractérisent 
en  propre  le  syndrome  cérébelleux  que  les  perturbations  du  mécanisme 
])hysiologique  des  Kinésies  musculaires.  Il  reste  à  examiner  comment  les 
diverses  modalités  de  ces  perturbations  peuvent  rendre  compte  des  moda¬ 
lités  de  ces  désordres  eux-mêmes. 

.A  la  lecture  de  leurs  descriptions,  il  semble  au  premier  abord  que  ce.s 
désordres  sont  très  variés,  chaque  auteur  s’efforçant  de  les  présentersous 
un  aspect  un  peu  particulier,  et  mettant  volontiers  en  relief  tel  ou  tel  de 
leurs  caractères,  qui  a  plus  spécialement  attiré  son  attention.  On  les  a  qua¬ 
lifiés  de  maladresse,  d’incoordination,  de  dysmétrie,  d’hypermétrie,  d’a- 
synergie,  de  discontinuité,  de  diadococinésie,  de  tremblements,  d’asthénie, 
d’atonie,  d’astasie,  et  j’en  passe,  sans  parler  ni  des  troubles  particuliers  ni 
de  l’équilibration  qui  feront  l’objet  d’un  chapitre  spécial,  ni  des  modifi- 
calions  plus  ou  moins  discutables  des  états  statiques,  qualifiés  de  passivité 
et  de  catalepsie  cérébelleuse,  qui  sont  à  considérer  à  part  des  troubles  des 
mouvements  cinétiques. 

En  réalité  tous  ces  mouvements  anormaux  se  ramènent,  en  dernière 
analyse,  à  quelques  troubles  élémentaires  qui  se  combinent  en  diverses 
proportions  :  tout  d’abord  une  exagération  d’amplitude  du  mouvement,  qui 
dépasse  le  but  sans  lui  faire  perdre  cependant  sa  direction  générale  ;  en 
second  lieu,  des  perturbations  de  sa  continuité  et  de  sa  tin.  Tous  {)euvent 
être  ramenés,  soit  au  défaut  de  proporlionnalilé  des  kinésies  positives  et  des 
kinésies  négatives  au  cours  du  mouvement,  soit  au  défaut  de  synchronisme 
de  leurs  variations  correspondantes,  soit  encore  à  leurs  variations  discor¬ 
dantes,  c’est-à-dire  s’exerçant  dans  un  sens  contraire  à  celui  qui  serait 
micessaire  à  son  accomplissement  normal. 

L’insuffisance  de  la  régulation  des  deux  modes  d’activité  entraîne  tout 
naturellement,  tantôt  l’excès,  tantôt  l’insuffisance,  de  l’un  ou  de  l’autre  à 
un  moment  donmi,  tantôt  même  leur  intervention  à  contretemps  ;  de  ces 
Variations  diverses  résulte  une  certaine  polymorphie  dans  les  désordres 
musculaires  correspondants.  L’exagération  d’amplitude,  l’hypermétrie 
du  mouvement,  qui  est  le  caractère  principal,  relève  sans  doute  de  la  pré¬ 
dominance  de  l’allongement  des  antagonistes  sur  le  raccourcissement  des 
protagonistes,  qui  exagère  le  lancementdu  membre  ;  la  discontinuité  résulte 
au  contraire  du  décalage  des'deux  phénomènes  l’un  {>ar  rajiport  à  l’autre, 
<iui  en  scande  les  effets. 

La  diadococinésie  est  la  conséquence  des  lenteurs,  tout  à  la  fois,  de  la 
mise  en  marche  et  de  l’arrêt  des  mouvements  successifs  de  sens  contraire, 
liées  aux  difficultés  que  rencontre  le  renversement  simultané  des  signes  qui 
commande  les  changements  de  sens.  La  parole  scandée  est  un  phénomène 
du  même  ordre,  plus  caractérisé,  parce  que  les  associations  motrices  des 
phonèmes  sont  parmi  les  plus  com[)lexes  et  doivent  se  succéder  rapi- 
flement  dans  l’articulation  des  mots. 

Le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques  procède  de  l’instabilité  des 
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(leux  kia(‘si('M,  à  reticoiilre  (1(!  l’inLervcnlioti  (1(!  la  voloiiLé  el  malgré  elle  : 
il  esl  vraiseml)lal)l(i  eeitendant  (|u’il  entre  aussi  dans  sa  production  le  fac¬ 
teur  de  défjerdition  des  courants,  inv(K|ué  ])ar  Pierre  Marie,  attribué  par 
lui  à  la  r('sorplion  de  la  gaiiu;  isolante  de  myéline. 

L’asynergie  résulte  du  dyssynclironisnn! de,  l’étahlissenKint  des  kinésies, 
dans  les  divers  segments  d(!  m(Mnl)r(!s,  tpii  devraienteutrer  enjeu  en  même 
tem[is  dans  un((  assoeialion  m()l,rie(!  très  étendue,  segments  dont  les 
niouv(unenl-s  s(!  I.rouvenl  de  ce  fail-  plus  ou  moins  di'calés  les  uns  par  rap¬ 
port  aux  aul  res. 

I>ans  r((xposé  ipii  ])réeèd(‘,  j<(  n’ai  fait  (üitrer  en  ligne  de  conij)Le<iue  les 
désordrtxs  des  mouvements  vobnilaires,  C|ui  sont  les  i)lus  frappants  et  les 
jdus  importants  :  on  retrouve  des  désordres  analogues  dans  les  mouvements 
puremeid,  aulomal  iipii^s  (|ui  inettetd,  de  même  en  jeu  dés  associations  mo¬ 
trices  conpde.xes,  n((  différant  des  mouvements  volontaires  (|ue  par  la  moda¬ 
lité  de  leur  débul  ;  provocation  réfbîxe  dans  un  cas,  intervention  de  la 
volonté  dans  l’autre,  (ba  lanclient  les  mêm(;s  imicanismes  moteurs  et  ceux- 
ci  oïd  le  itiênie  besoin  de  régulation  de  leurs  kinésies  opposées. 

A  l’auln!  exirémilé  d((  rca  lndb!,  les  réflexes  cpii  ne  provocpient  que  de 
simples  secousses,  sans  contraction  continue,  comme  les  réflexes  tendi¬ 
neux  })ar  exemple,  ne  sont  pas  exposés  à  des  modifications  aussi  accusées  ; 
leur  (exagération  liabituelle  montre  cependant  ([u’ils  n’éeliappeut  pas  à 
l’hypermétrie,  el  bnir  caractère  p(ui(luluire,  (iu’Andr((  'riiomas  et  Pierron 
ont  (b'crit,  t(‘moigne  (i(;s  anomalies  de  l’arrêj,  des  secousses  (démentaires 
elbes-mêmes. 

Les  iniisrh's  visréraii.i-  ne  iiirunenl  auciuic  [jarl  an  tijiiulroine  eéirbclleiix, 
et  c’est  là  uiu'  donm'-e  d’uiu!  grambi  inqxirl.ance  ((our  la  (pu'stion  (pii  nous 
occupe.  On  [leul  êlr((  tenté  d’en  trouver  la  raison,  soit  dans  la  structure 
propr(î,  soil  dans  les  connexions  nerveuses  s|)éeiales  des  muscles  de  la  vie 
organi(pi(;,  e’esl-à-dire  dans  le  fuit  (pi’il  s’agit  de  fibres  lisses,  plai^écs  sous 
le  (-(nitn-de  du  syslèin((  V('‘gétal  ir.  au  lieu  de  s’agir  de,  fibres  striées,  placées 
sous  b(  contnMe  (b;  l’axe  cérébro-spinal  ;  il  semble  bi(ui  (pie  l’on  sc  soit 
contenté  de  celle  explication,  si  même  on  ne  s’est  [tas  borné  à  ne  pas 
prendre  garde  à  celle  difb'rence. 

.le  ne  crois  jias  (pie  ce  soit  là  une  explication  suffisant!',  d’abord  parce 
ipie  la  structure  des  muscles  n’est  pas  loujours  en  cause  dans  le  sens  indi- 
(pié  ;  le  myocarde  est  strié  et  (‘eba[q>e,  à  l’influence  cérébelleuse,  il  en  est 
de  môme  de  r(j'sopbage  ;  on  n’observe  fias  plus  de  troubles  de  l’accommO- 
dation  audilive  (pie  de  I  roubles  de  raccommodation  visuelle,  bien  que  la 
première  soif  assur(’'e  fiar  des  muscles  striés  et  la  seconde  par  des  muscles 
lisses.  Kn  second  lieu  le  système  de  la  vie  végétative  n’i'st  jias  (b'‘pourvU 
de  eenlri's  sii'geanl  dans  l’a.xe  cérébro-spinal,  et,  de  ce  fait,  aucune  diffi' 
culté  anatomi(iue  ne  se  fût  o|ipos(‘e  à  ce  ipie  son  cycle  fiarticulier  fût  sou¬ 
mis  à  la  régulai  ion  cérébelleuse  ;  s’il  ne  l’a  pas  été,  c’est  sans  doute  parce 
(pie  son  mode  fonel  ionnel  n'en  avait  pas  besoin,  et  parce  ipie  le  mode  fonc¬ 
tionnel  propre  du  cervelel  ne  I  roiivait  pas  en  lui  d’afiplieation. 

Le  fait  s'e.x|)li(pie  faeilemenl  si  l’on  admet  ma  manière  de  voir  :  l^s 


DU  ROLE  ET  DU  MÉCANISME  D'ACTION  DU  CERVELET 


muscles  viscéraux  comprennent  bien,  comme  ceux  de  la  vie  de  relation, 
des  phases  de  contraction  et  d’allongement,  des  kinésies  positives  alternant 
avec  des  kinésies  négatives,  mais,  dans  la  vie  organique,  les  actes  moteurs, 
qui  assurent  l’une  et  l’autre  de  ces  phases  opposées,  se  réalisent  par  une 
seule  d’entre  elles,  et  jamais  par  leur  action  combinée  et  coordonnée  comme 
dans  la  vie  de  relation.  Dans  la  systole  et  dans  la  diastole  cardiaque,  de 
même  que  dans  la  fermeture  et  l’ouverture  d’un  sphincter,  dans  la  cons- 
triction  ou  dans  la  dilatation  des  vaisseaux,  ce  sont  les  mêmes  fibres  mus¬ 
culaires  qui  réalisent  alternativement  les  mouvements  en  cause,  par  leurs 
kinésies  ])ositives  ou  négatives  suivant  le  cas,  mais  sans  ([u’il  y  ait  aucune 
régulation  à  réaliser  entre  elles,  chacune  agissant  isolément  et  successi¬ 
vement,  sans  avoir  à  compter  à  aucun  moment  avec  la  kinésie  de  signe 
contraire  de  fibres  antagonistes  agissant  simultanément. 

C’est  sans  doute  pour  la  même  raison,  ou  plutôt  pour  une  raison  tout  à 
fait  comparable,  ([ue  les  contractions  statiques  et  les  attitudes  ne  pré¬ 
sentent  pas  chez  les  cérébelleux  les  désordres  qu’on  observe  dans  les 
contractions  cinétiques  et  dans  les  mouvements. 

•J’ai  montré  dans  un  mémoire  récent  (1)  que  la  différence  essentielle,  qui 
sépare  les  contractions  statiques  des  contractions  cinétiques,  est  le  fait  que, 
lors  des  premières,  les  deux  groupes  antagonistes  se  placent  simultanément 
en  kinésie  positive,  d’où  résulte  précisément  l’immobilisation  du  memi- 
bre,  alors  que  son  déplacement,  lors  des  secondes,  résulte  de  l’existence  de 
kinésies  de  signe  contraire  dans  les  deux  groupes.  Dès  lors,  s’il  est  encore 
besoin  de  régler  l’intensité  de  leurs  contractions  simultanées,  il  ne  s’agit 
])lus  que  d’en  maintenir  l’égalité,  ou  de  la  proportionner  aux  résistances 
inégales  éventuelles,  mais  il  n’esl  plus  queslion  de  régler  le  parallélisme  el 
la  proporlion  des  degrés  de  lension  de  deux  charges  de  signes  conlraires,  puis- 
(pie  aucun  couranl  de  kinésie  négalive  ne  pari  à  ce  moinenl  des  cetüres  rnoleurs. 
l'our  jjroportionner  deux  kinésies  positives  simultanées  il  n’est  plus  besoin 
de  l’action  compensatrice  d’un  condensateur,  et  il  y  a  tout  lieu  de  penser 
que  les  centres  moteurs  eux-mêmes,  qu’ils  soient  volontaires  ou  réflexes, 
.suffisent  à  cette  régulation  desefforts,  qui  est  évidemment  de  leur  domaine. 

On  peut  s’expli(|uer  ainsi  ([ue  la  régidalion  des  conlraclhns  cinétiques 
relève  de  la  funclion  cérébelleuse,  alors  que  la  régulalion  des  conlraclions 
sialiques  en  esl  indépenda)de. 

dette  donnée  explique  l’immobilité  des  cérébelleux  dans  les  attitudes 
qu’ils  prennent  volontairemént,  ou  qu’ils  subissent  passivement;  fi.xité  qui 
contraste  avec  les  désordres  de  leurs  mouvements,  à  tel  point  que  Babinski 
considère  que  cette  stabilité  dépasse  la  moyenne  normale,  (!t  qu’il  fait  de 
cette  immobilité  prolongée  un  signe  particulier,  sous  le  nom  de  catalepsie 
cérébelleuse.  On  connaît  l’importance  qu’il  a  accordée,  d’ailleurs  très  jus¬ 
tement,  pour  le  diagnostic  différentiel  de  l’ataxie  des  labétiques  et  de  l’a¬ 
taxie  cérébelleuse,  au  maintien  de  l’immobilité  des  membres  inférieurs  en 


(I)  L.  Bahd.  JJii  mécanisme  iihysioloffique  des  modulilés  cinéliqne  et  statique  des 
Contractions  musculaires.  Revue,  Ncuruhnifine,  p.  r)77-.ô.S8. 
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demi-flexioii  au-dessus  du  plan  du  lit  chez  les  seconds,  en  opposition  avec 
l’agitation  incessante  des  premiers  dans  la  même  posture. 

L’observation  d’André  Thomas  et  .Jumentié,  qui  oift  constaté,  dans  un 
cas  où  il  existait  «  un  syndrome  de  désétpiilibration,  vraisend^lablenumt 
d'orif^ine  cérébelleuse  »  (t),  une  attitude  anormale  du  tronc  en  rétro-incli¬ 
naison,  persistant  dans  la  position  assise,  concerneunphénomèneanalogue; 
les  auteurs  l'attribuent  à  l’inégalité  de  ri'sistance  dos  extenseurs  du  tronc 
et  de  leurs  antagonistes,  inégalité  quii)ourrait  bien  expliquer  l’anomalie  de 
l'attitude,  mais  nullement  sa  fixité. 

En  d(diors  de  la  catalepsie  de  Babinski  et  de  l’attitude  anormale  do 
André  Thomas  et  .Jumentié,  je  n’ai  trouvé  mention  d’aucun  autre  plunio- 
mène  susceptible  d’être  considéré  comme  un  trouble  d’ordre  statique  lié  à 
la  su])i)ression  de  la  fonction  cérébelleuse,  et  c’est  assurément  bien  i)eu,  en 
regaril  de  la  fréquence,  de  la  richesse  et  de  la  variété  îles  désordres  ciné- 
tiqiu's. 


ni 

I.es  considérations  qui  précèdent  suffisent  à  montrer  que  la  conception 
de  la  fonction  cérébelleuse,  que  je  propose,  fournit  une  explication  corn- 
])lèt(!meid  satisfaisante  des  caractères  fondamentaux  des  désordres  mo- 
l.eurs  (pii  constituent  le  syndrome  cérébelleux  ;  il  n’en  est  pas  de  même  des 
diverses  interprétations  ipii  ont  été  proposées  jusipi’ici,  parce  que,  tout 
en  étant  d’accord  pour  attribuer  un  ri'ile  au  cervelet  dans  la  régulation  des 
mouvements,  elles  n’en  précisent  ni  les  caracTères,  ni  le  mécanisme,  ni 
la  part  ipù  lui  revient  dans  l’ensemble  conqilexe  de  cette  régulation. 

I/histoiri'  scientifique  de  la  physiologie  du  cervelet  commence  avec  les 
travaux  de  Elourens  ;  les  ex|)lications  fantaisistes  quienavaientétédonnées 
ant(‘ri('urement  ne  méritent  même  pas  ([u’on  les  rappelle. 

h’iourens  localise  dans  le  cervelet  la  faculté  de  coordonner  et  de  régula¬ 
riser  les  mouvements  ;  il  attribue  un  nMe  prépondéranl.,  pour  le  maintien 
de  l’cxpiilibre,  aux  impressions  labyrinthiques,  sans  tenter  d’interprétation 
pro])remcnt  dite  du  mécanisme  de  ces  actions. 

l’our  Luciani,  dont  les  travaux  prennent  jiar  leur  importance  la  première 
[ilace  après  ceux  de  Elourens,  le  cervelet  n’a  pas  d’activité  spécifique  pro- 
jirement  dite,  siii  generis  ;  il  constitue  un  petit  système  renforçateur  du 
grand  système  cérébro-spinal,  (pii  ('.xi'rce  sur  lui  une  action  stlu'nique, 
toni(pie  et  statique,  eu  mênu'  temi)S((u’une  ac  tion  accommoda trice,  dont  dé¬ 
pendraient  la  juste  mesure,  la  précision  et  l’accommodation  à  leur  but,  des 
différents  actes  volontaires,  automatiques  et  n’ifle.xes.  11  attribue  les  trou¬ 
bles  (pii  ri’sultent  de  sa  suppression,  qu’il  résume  dans  l’asthénie,  l’atonie 
et  l’astasie,  à  une  sommation  imparfaite  des  impulsions  élémentaires,  alors 

(1)  Amiiik  ■|'iiom.\s  cl  .1  CMu.NTié.  UcmiiC(|iics  sur  l’nlIiLiulc  ilu  cciriis  cl.  sur  rôlld 
sllicni(|uc  (les  luuscics  ilu  Iruiic,  iluns  uu  synilruiuc  de  d('■sc((uilillr.^ii()Il  vraisomblu" 
Idcmciit  d'urigiiic  ccirlcdlcusc.  /(ccuc  AVanj/oi/ir/ar,  l'.ur.,  p.  tVM. 
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(|ue  son  action  tonique  normale  consiste  à  accroître  la  durée  de  la  tension 
des  muscles  durant  la  pause  fonctionnelle. 

Dans  tous  les  travaux  ultérieurs  va  reparaître  au  premier  plan  le  rôle 
de  centre  d’énergie  ou  de  centre  de  renforcement  du  tonus  musculaire, 
mais  avec  des  variantes  dans  l’expression,  et  avec  quelques  tentatives  de 
jiréciser  le  mécanisme  de  cette  action. 

Itolando,  constatant  la  similitude  de  la  structure  lamellaire  de  l’organe 
avec  celle  d’une  pile  voltaïque,  lui  attribue  la  préparation  et  la  sécrétion 
de  la  ])uissarice  nerveuse,  nécessaire  à  la  motilité  volontaire.  Adamkié- 
vitch  lui  attribue  egalement,  non  pas  simplement  la  régulation,  mais  la 
j)réparation  même  des  mouvements  volontaires  ;  toutefois  ce  sont  là  des 
exceptions,  la  plupart  des  auteurs  se  contentent  d’admettre  une  influence, 
plus  ou  moins  bien  définie,  sur  la  régulation  des  mouvements. 

Ewald  fait  tout  remonter  à  l’action  tonique  exercée  par  le  labyrinthe 
sur  tous  les  muscles  du  corps.  Babinski  pense  au  contraire  que  le  cervelet 
exerce  une  influence  frénatrice  sur  l’ensemble  des  mouvements,  qui  se 
manifeste  «  en  modérant  l’impulsion  élémentaire  et  non  en  faisant  inter¬ 
venir  les  antagonistes  ». 

André  Thomas,  auquel  on  doit  les  travaux  et  les  exposés  les  plus  judi¬ 
cieux  sur  la  fonction  et  sur  les  troubles  cérébelleux,  admet  que  «  l’action 
du  cervelet  sur  le  tonus  musculaire  et  sur  les  centres  n’est  pas  frénatrice 
ou  inbibitrice,  plutôt  qu’excito-motrice,  elle  est  vraisemblablement  l’une 
et  l’autre  (1  )  ». 

Plus  tard  il  fera  intervenir  les  antagonistes  en  attirant  l’attention  sur 
le  dérèglement  qui  survient  dans  l’équilibre  des  muscles  antagonistes, 
lorsque  le  cervelet  est  détruit  ou  lésé  ;  mais  il  ne  précise  pas  très  clairement 
la  manière  dont  il  comprend  ce  dérèglement.  Il  invoque  l’anisosthénie  des 
antagonistes,  en  déclarant  préférer  le  terme  de  sthénie  à  celui  de  tonus  «  qui 
])rête  à  confusion  parce  qu’on  l’emploie  pour  désigner  des  phénomènes 
différents  »  ;  il  semble  entendre  par  là,  non  une  différence  dans  l’action 
simultanée  des  deux  groupes  musculaires  en  présence  au  cours  de  mouve¬ 
ments  donnés,  mais  bien  une  différence  de  force  permanente,  puisqu’il 
déclare;  «  Le  mot  de  sthénie  indique  la  force,  la  résistance  du  muscle,  lors- 
(pi’il  est  soumis  à  l’influence  des  forces  qui  agissent  en  sens  contraire.  L’é¬ 
tat  sthénicpie  est  en  quelque  sorte  un  état  comparatif  de  la  force  respec¬ 
tive  des  muscles  antagonistes  »  (2). 

La  même  interprétation  se  retrouve  dans  unmemoire  plus  récent,  dans 
lecjuel  il  déclare  (|ue  «  la  dysmétrie  est  augmentée  dans  les  mouvements 
exécutés  par  les  muscles  qui  résistent  davantage  aux  mouvements  j)assifs, 
ou  i)ar  les  muscles  antagonistes  de  ceux  qui  résistent  le  moins  aux  mou¬ 
vements  passifs  »  (3). 

On  voit,  par  les  citations  qui  précèdent,  que,  malgré  quelque  similitude 


(I)  ,\nijhï:  ’l'iioMAs. 

(G)  Andiiî;  Thomas.  Elii 
pliale,  p.  3.00. 
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verbale,  il  n’exisLe  aiuime  analogie  entre  le  rôle  (ju’Aridro  Tliouias  fait 
jouer  aux  tmiscles  antagonistes,  dans  ladysinétrie  cérébelleuse,  et  celui  que 
j’attribue  à  la  disproportion  des  kinésies  |)Ositive  et  négative  dans  nia  con¬ 
ception  iiersonnelle.  léanisosthénie  des  antagonistes,  comme  il  laconqirend, 
n’est  pas  à  jnênie  d’expliquer  à  elle  seule  les  divers  caractères  des  troubles 
moteurs  du  syndrome  cérébelleux. 

lîn  somme,  c’est  autour  du  rôle  et  des  varialions  du  lonus  (jue  tournent 
toutesles  interprétations,  tantde  la  fonction  cérébelleuse  physiologique  que 
des  désordres  moteurs  qui  résultent  de  sa  suppre.ssion  ou  do  ses  perturba- 
lions  ;  le  défaut  commun  de  ces  interprétations  est  qu’elles  reposent  sur  la 
notion  du  tonus,  (pii  ne  permet  aucune  précision,  paire  qu’elle  en  est  elle- 
même  dépourvue.  Non  seulement  ce  terme  de  tonus  s’applique  également, 
rom  me  le  reconnaît  André  Tbomas,  à  des  phénomènes  différents,  mais  encore 
il  ne  prend  pour  aucun  d’eux  de  signification  bien  nette.  Des  trois  variétiis 
(]u’on  lui  ]irêLe  généralement  aujourd’hui  avec  l’ierron,  le  tonus  de  reyios, 
le  lonus  d’attitude  et  le  tonus  de  soutien,  puisqu’il  s’agit  ici  de  désordres 
des  mouvements  cinétif[ues,  il  ne  pourrait  s'agir  <{ue  du  tonus  de  soutien, 
et  c’est  assurément  celui  dont  la  définition  laisse  le  plus  à  désirer. 

Ou’enlend-on  jiar  tonus,  quand  ce  terme  s’applique,  non  plus  à  l’état 
de  tension  d’un  muscle  dans  les  intervalles  de  son  activité  apparente,  mais 
à  l’étal  d’un  musede  en  contraction  au  cours  d’un  mouvement  volontaire  ? 
11  ne  pc'ut  s’agir  d’une  contraction  de  caractère  statique,  puisque  préci¬ 
sément  c’est  un  itiouvernent  cinéticpie  et  cloni((ue  ([ui  est  en  jeu.  'Veut-on 
dire  (pi’il  s’agit  d'une  contraction  de  caractère  toni(pie,  de  siège  sarco- 
plasmati(jue,  (pii  se  siqierpose  à  la  contraction  clonique,  de  siège  librillaire  ? 
Dans  ce  cas,  par  définition  même,  il  s’agirait  d’une  action  motrice  placée 
sous  le  contrôle  du  système  sympathique,  (pii  ne  saurait  rien  avoir  à  faire 
avec  l’action  directe  du  cervelet. 

Duel  (pu;  soit  le  sens  que  l’on  veuille  accorder  au  terme  de  tonus,  et  quelle 
(]uc  soit  celle  de  ses  acceptions  (jue  l’on  choisisse,  on  ne  voit  nullement 
comment  son  intervention  pourrait  éclairer  le  mécanisme  si  particulier  de 
régulation  des  mouvements  cinéti(pies,  au  cours  même  de  leur  exécution. 
Il  iK!  pourrait  en  être  autrement  (pu;  si  l’on  avait  à  envisager  l’état  des 
muscles,  soit  dans  l’intervalle  des  contractions,  soit  au  cours  des  attitudes 
statiques,  mais  nous  avons  vu  que  ce  n’est  ni  sur  l’un  ni  sur  l’autre  de  ces 
(huix  états  (pie  portent  les  modificalions  qu’entraîne  la  perte  de  la  fonc¬ 
tion  cérébelleuse. 

Dans  la  discussion  qui  jirécède,  je  n’ai  jias  fait  intervenir  la  question 
des  Ivralisulions  cérébelleuses,  bien  cxjiosih;  dans  la  revue  générale  de 
Langeron  (1)  ;  ce  n’est  pas  (|ue  j’en  méconnaisse  l’intérêt,  ni  l’importance, 
mais  c’est  parci;  ([u’elle  constitue  un  [iroblème  distinct,  qui  ne  concerne 
qu’indiri'clement  le  jiroblème  général  (jui  nous  occu[ie.  L’étude  des  loca¬ 
lisai  ions  ci'ri'‘belleuses,  commencée  par  Nothnagel,  par  berrier,  perfec- 
tioniu'c  plus  lard  par  de  nombreux  expérimenlaleurs,  par  Barany  et 

(I)  L.  I.A.NCiaioN.  I.CS  iDCiilisalians  ui'TêliclIciisi"^.  (iazdle  des  llôpilaux,  IU22,i).  'olT ■ 
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An(ir(‘  Thomas,  a  r(Vt‘l("  des  localisations  topographiques  en  rapport  avec 
les  nigions  musculaires,  tout  à  fait  comparables  aux  localisations  cén'- 
brales  similaires  et  d’ailleurs  en  liaison  avec  elles;  l’existence  de  ces  loca¬ 
lisations  est  tout  à  fait  indr^pendante  du  nn'canisme  même  de  leur  action 
et  reste  compal,ible  avec  toutes  les  interpr(itations  dont  ce  mécanisme 
pourrait  êire  l’olqet. 

•J’ai  d(*jà  tait  ressortir  loutetois  la  concordance  que  présente,  avec  ma 
mani(ire  de  voir,  le  fait,  bien  établi  par  toutes  les  recluu'ches  sur  les- 
(juelles  reposent  ces  localisations,  que  les  lobes  latéraux  contiennent 
les  centres  (pii  contrôlent  la  correction  des  mouvements  particuliers 
des  articulations  des  membres,  alors  que  le  vermis  contient  les  centres 
des  mouvements  d’chpiilibration.  L’importance  primordiale  de  cette 
distribution  résulte  de  ce  i[ue  la  position  nnidiane  des  centres  d’érjuilibra- 
tion  était  seule  capable  d’assurer  leur  «piidistance  de  tous  les  contres 
(it  de  tous  les  appareils,  conjugués  deux  à  deux  mais  hétéronyines,  et  par 
là  l’égale  vitesse  d’arrivée  des  courants,  tant  cent  rifuges  ejue  centripètes, 
qui  établissent  leurs  liaisons. 

Le  fait  que  les  connexions  des  lobes  latéraux  du  cervelet  sont  homolaté¬ 
rales  avec  la  moelle,  et  Initérolatérales  avec  le  cerveau,  est  compatible 
avec  l’équidistance  néc.essaire,  [)uis(iue  centres  et  appareils  périphériques 
(■orrespoudants  sont  tous  juxti^posés  et  homonymes  deux  à  deux;  il  était 
imposé  d’autre  part  ])ar  le  caractère  croisé  des  connexious  cérébrales  avec, 
la  périphérie,  les  centres  cérébelleux  latéraux  devant,  êt  re  reliés  à  la  fois 
aux  centres  ('('-rébraux,  et  aux  appareils  moteurs  correspondants,  ce  <jui  ei'd, 
été  impossible  si  l’entrecroisement  avait  eu  lieu  dans  les  deux  directions. 

Lar  contre,  pour  les  centres  vermiens,  il  ne  saurait  être  que.stion  ni 
d’homo  ni  d’hétérolatéralité,  puisqu’ils  sont  médians  et  que,  de  ce  fait, 
leurs  fibres,  tant  centripètes  quccenl.rifuges,  n’ontaucunraphé  à  franchir  ; 
il  est  plus  juste  de  dire  cpie leurs conru'.xions sont  droitesetdirectes  des  deux 
c.ôtés,  ce  (pii  assure  à  leur  action  le  maximum  de  synchronisme  bilatéral  à 
distance. 


IV 

.J’ai  laissé  jusipi’ici  de  côté  le  rôle  du  cervelet  dans  l’éipiilibrat ion,  parce 
qu’il  m’a  paru  tout  à  la  fois  plus  simple  et  plus  clair  d'examiner  à  part  ce 
point  essentiel  du  problème^jui  nous  occupe. 

Lomme  André  'l’homas  le  fait  remarquer  avec  raison  ;  «  il  est  incontes¬ 
table  ([ue  la  dysmétrie  et  la  discontinuité  des  mouvements  contribuent  à 
troubler  hi'apiilibrc  ;  les  troubles  do  l’équilibre  paraissent  néanmoins  rele¬ 
ver  de  di'sordres  plus  compli([ués  )>. 

En  réalit(‘  ces  désordres  sont  plutôt  complexes  (pie  eomplicpiés,  et  ils 
doivent  uniquement  leur  complexité  à  ce  (pi’ils  résull  ('nl  de  la  jnxiaposilion 
de  deux  élémeiüs,  dont  ils  consliluenl  In  résulinnie,  et,  dont  il  est  possible  de 
faire  la  jiart  avec  ([uelque  rigueur,  à  la  condition  de  préciser  d’abord  hï 
domaine  normal  de  chacun  d’eux. 
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Ces  deux  éléments  sont  constitués  :  le  premier,  par  la  junclion  céréhelleiine 
spécifique.,  exerçant,  sur  les  muscles  qui  assurent  l’équilibre,  la  même  in¬ 
fluence  de  coordination  des  kinésies  positives  et  négatives  qu’elle  exerce 
sur  tous  les  autres  ;  le  second  par  des  phénomènes  parti<mliers  qui  relèvent 
des  excitations  venues  du  labyrinthe,  dont  la  forme  pathologique  réalise 
ce  que  l’on  appelle  le  syndrome  labyrinthique,  mais  ce  (]ue  l’on  devrait 
appeler  le  syndrome  vestibulaire,  ou  mieux  encore  le  siindrorne  du  sens 
de  la  gyralion,  pour  bien  indi(iuer  qu’il  ne  s’agit  pas  du  labyrinthe  lui- 
même,  mais  de  l’ensemble  du  sens  dont  il  n’est  que  l’organe  de  réception 
jiériphériqiie. 

.l’ai  précisé,  dans  les  paragraphes  qui  précèdent,  le  caractère  et  la  signi¬ 
fication  physiologie] ue  de  la  fonction  cérébelleuse  spécifique  ;  il  est  néces¬ 
saire  de  préciser  également  la  physiologie  générale  du  labyrinthe  posté¬ 
rieur,  dont  les  ra[)ports  avec  la  perception  des  mouvements  de  la  tête, 
admis  par  tous,  ne  sont  pas  toujours  compris  comme  il  convient. 

Tout  d’abord,  il  importe  de  déclarer  qu’il  s’agit  bien  ici  d’un  sens  spécial, 
l'.ar  il  suffit  de  se  j)lacer  les  yeux  fermés  sur  une  chaise  tournante,  ])Our  se 
rendre  comj)te  f|ue  la  sensation  subjective  {|ue  l’on  éprouve  est  tout  aussi 
spécifi(jue  que  peuvent  l’être  les  sensations  lumineuses  ou  auditives. 

Un  appareil  [)ériphérique,  différencié  pour  recueillir  un  phénomène 
physique  spécial,  un  nerf  pour  conduire  ses  impressions,  un  centre  cortical 
pour  les  j)crcevoir,  une  sensation  spécifique  pour  les  révéler,  constituent 
les  quatre  éléments  nécessaires  et  suffisants  pour  légitimer  un  sens  spécial  ; 
il  lui  man(|ue  seulement  un  nom  approprié  pour  revêtir  l’individualité 
(pi’il  mérite.  Les  noms  de  sens  de  l’équilibre,  en  donnant  une  définition 
inexacte  souvent  employée,  et  celui  de  sens  de  l’espae.e,  proposé  par  de  Cyon, 
ne  méritent  ni  l’iin  ni  l’autre  d’être  conservés,  car  la  résultante  motrice, 
qui  constitue  l’équilibre,  de  même  ((ue  la  notion  psychique  de  l’espace,  ne 
relèvent  exclusivement  ni  l’une  ni  l’autre  des  fonc.tions  labyrinthiques  ; 
la  dénomination  à  adopter  doit  faire  entrer  en  ligne  de  compte  le  phé¬ 
nomène  {)hysique  initial  et  la  sensation  subjective  spécifique,  qui  sont  à 
la  base  de  la  fonction  sensorielle  considérée  ;  c’est  pourejuoi  j’ai  jjroposé 
d’adopter,  j)ource  sixième  sens,  le  nom  de  sens  de  la  ])erception  des  jnou- 
vements  gyratoires,  ou  plus  brièvement  de  sens  de  la  gyralion  (1). 

Ue  terme  a  l’avantage  de  correspondre  au.x  termes  de  vision  et  d’au¬ 
dition,  adoptés  f)our  les  deux  autres  centres  spatiaux  ;  il  permet  de  plus, 
ce  qui  me  parait  réellement  utile,  d’introduire  le  néologisme  de  gyralifj 
pour  qualifier,  ipiand  il  y  a  lieu,  les  apiiareils  et  les  actes  scmsoriels  (pii  nous 
occupent  ;  le  terme  de  giraloire  ne  pouvant  s’ajiplicjuer  justement  (pi’aux 
mouvements  qui  constituent  l’objectif  du  sens  considéré. 

(I  )  Voir  en  particulier  : 

!..  HaiiI),  l’hvMolofçie  ^'cnerale  (in  Sens  de  la  f;yration.  Ucviie  Médicale  de  la  Suisse 
Jtomande,  l'.IIH,  p.  yiCi-.'ili;. 

h.  Hmii).  lin  r()le  et  des  [)r(>C(;d(’'s  d’exploration  des  canaux  seini-eirciilaires.  lievue 
de  Médecine,  l'.l'Ja,  p.  Ô--Z7. 

1..  Haiii).  1)11  r(')le.  ptiysiolo(;i(pi((  et  du  nuieanisrrM-  d’action  de  la  poussière  oLoH- 
liipie.  Journal  de  Plu/sioloi/ie  cl  de  l‘allioloijie  (jénéralc,  t.  XX,  n“  3,  p. 3.00-305. 
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Le  sons  fie  la  gyraLion  est  uniquement  préposé  à  la  perceplioii  des  moii- 
veinenls  de  la  lêle,  non  pas  des  rapports  de  la  tête  et  du  corps,  mais  bien 
des  mouvements  absolus  de  la  tête,  de  ses  déplacements  dans  l’espace,  ou 
plus  exactement  des  secousses  qui  résultent  de  ces  déplacements.  Le  labv- 
riiiLhe  ])ostérieur  gyratif  et  le  labyrinthe  antérieur  auditif  sont  l’un  et  l’au- 
Ire  des  appareils  percepteurs  de  mouvements  et  de  secousses,  mais  difb'- 
nmcié  chacun  pour  des  excitants  différents  ;  tandis  que  l’un  est  sensible  aux 
mouvements  de  l’air,  vecteurs  des  sons,  l’autre  l’est  aux  mouvements  mêmes 
de  la  tête,  facteurs  les  uns  et  les  autres  de  déplacements  correspondants 
dans  les  liquides  labyrinthiques. 

Il  n’y  a  aucune  raison  d’admettre,  avec  quelques  auteurs,  que  les  canaux 
semi-circulaires  peuvent  également  percevoir  des  positions  ou  des  attitudes 
d'immobilité  ;  la  vérité  est  que  le  labyrinthe  gyralif  esl  complèleinenl  inaclil 
dans  le  repos  absolu,  comme  le  labyrinthe  auditif  l’estdans  le  silence  absolu  • 
mais,  comme  tous  les  organes  sensoriels,  il  est  sensible  à  des  différences 
infinitésimales,  sensible  par  suite  aux  déplacements  les  plus  insaisissables 
par  les  autres  moyens. 

L’est  à  la  percejttion  des  attitudes  segmentaires,  nées  des  diverses  moda¬ 
lités  des  sensibilités  profondes,  toutes  sensibles  aux  effets  de  la  pesanteur 
qu’il  appartient  de  renseigner  les  centres  sur  les  attitudes  de  tous  les  seg¬ 
ments  du  cor|)s,  et  en  particulier  sur  les  rapports  de  la  tête  et  du  tronc  ; 
ce  n’est  que  par  la  combinaison  des  deux  ordres  de  perceptions  que  les  centres 
•sont  renseignés  sur  les  déplacements  du  corps  lui-même  et  sur  les  modi¬ 
fications  des  rapports  et  des  attitudes  de  tous  ses  segments. 

De  môme  que  tous  les  autres  sens  spatiaux,  le  centre  de  la  gyration  donne 
naissance  à  des  perceptions  conscientes  et  il  commande  des  réflexes  mo¬ 
teurs,  en  rapport  avec  les  excitants  auxquels  il  est  soumis  ;  mais  tandis  que, 
pour  la  vision  etl’audition,  l’importance  des  perceptions  l’emporte  sur  celle 
des  réfle.xes,  c’est  l’inverse  pour  la  gyration.  Le  cervelet  ne  joue  pas  de  rôle 
•  lans  cette  [icrception  sensorielle,  dont  de  multiples  raisons  font  placer  le 
siège  dans  la  région  des  circonvolutions  temporales,  au  voisinage  du  centre 
auditif. 

Par  contre,  les  voies  vcstibulaires,  continuation  de  la  partie  correspon¬ 
dante  de  la  VHP'  paire,  trouvent  leurs  premiers  relais  dans  les  noyaux  bul¬ 
baires  et  dans  le  noyau  du  toit  ;  c’est  en  eux  sans  doute  que  naissent  la 
plupart  des  réfle.xes  gyratifs.  Les  mouvements  provoqués  par  ces  réflexes 
sont  placés, comme  toutes  les  autres  associations  motrices,  sous  le  contrôle 
de  la  fonction  spécifique  du  cervelet,  telle  que  je  l’ai  définie  plus  haut  • 
mais,  de  plus,  leurs  voies  et  leurs  centres  présentent  des  rapports  étroits 
de  voisinage  avec  les  voies  et  les  centres  cérébelleux.  C’esl  à  leurs  rapports 
lopoyraphupies  el  à  la  solidarilé  anatomique  qui  en  résulte,  tout  aulanl  qu'à 
leurs  rapports  jonrlionnels,  que  le  syndrome  cérébelleux  et  le  syndrome  gyralif 
doivenl  la  fréquence  de  leur  superposition. 

ILéquilibre  résulte,  en  effet,  à  l’état  normal,  d’abord  des  associations 
motrices  réalisant  1  attitude,  volontaire  ou  automatique,  qui  correspond 
aux  besoins  du  moment,  ensuite  des  réflexes  correcteurs,  d’origine  laby- 
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rintlii(iiic  ;  ces  derniers  jouent  un  rôle  capital  dans  le  maintien  de  l’équili¬ 
bre,  parce  qu’ils  interviennent  à  tout  instant  pour  corriger  les  petites 
déviations  de  sens  divers  qui  tendent  constamment  à  compromettre  cette 
attitude.  Chaque  déplacement  de  la  tête,  si  minime  soit-il,  provocjne 
immédiatement  un  déplacement  réflexe  de  sens  contraire,  qui  la  ramène 
il  sa  {losition  initiale  ;  celle-ci  se  rnainlienl  par  rallernance  et  l’érialilé  de 
res  réflexes  dans  lonles  les  direclions. 

'toute  perturbation  de  ces  réflexes,  qui  fera  prédominer  l’une  des  direc¬ 
tions.  entraînera  une  déviation  de  l’attitude  ou  de  la  marche  du  côté  des 
réflexes  firédominants  ;  c’est  ainsi,  comme  je  l’ai  montré  depuis  lon¬ 
gtemps  (1),  que  s’expliquent  les  mouvements  de  rotation  et  de  manège 
observés  chez  les  animaux  dans  les  lésions  des  centres  nerveux. 

L’exiiloration  voltaïque,  par  la  recherche  des  inclinations  provoquées, 
])crmet  de  se  rendre  compte,  avec  assez  de  jirécision,  de  la  nature  et  du 
degré  des  jierturbations  des  réflexes  labyrinthiques.  Chez  les  sujets  nor¬ 
maux  on  obtient  toujours,  comme  l’on  sait,  l’inclination  vers  le  côté  sur 
lequel  est  appliiiué  le  [lôle  positif. 

Les  formes  anormales  de  l’inclination  voltaïque  déjiendent  de  l’état 
des  labyrinthes,  des  voies  vestibulaires,  ou  des  centres  gyratifs  eux- 
mêmes  ;  des  modes  d’exploration  approjiriés  peuvent  permettre  de 
distinguer  les  anomalies  d’origine  centrale  des  anomalies  d’origine  péri- 
])hcrique  (2).  Dans  les  deux  cas  ces  anomalies  se  réduisent  à  de  l’hyper, 
de  l’hypoexcitabilité,  ou  des  réactions  de  direction  paradoxale,  c’est-à-dire 
de  caractère  inversé,  par  rapport  à  la  direction  qui  aurait  dû  résulter  de 
la  position  dos  pôles. 

Cette  exploration  faite  chez  les  cérébelleux  révèle  généralement  une 
hyperexcitabilité  des  réfle.xes  dans  l’une  des  directions  latérales,  soit  au 
jiassage  du  courant,  soit  à  sa  rupture  ;  l’inclination  due  à  l’extra-courant 
de  rujiturc  étant  alors  de  sens  contraire  à  celui  que  commande  le 
passage  du  courant  qui  l’a  précédée.  Dans  quelques  cas  on  constate 
une  inclination  se  jiroduisant  toujours  du  même  côté,  ce  qui  cor¬ 
respond  en  fait  à  une  inclination  normale  jmur  l’une  des  ajiplications  du 
courant,  et  à  une  inversion  d’action  de  l’application  opjiosée  ;  enfin,  dans  des 
cas  plus  rares,  ipii  sont  précisément  ceux  qui  présentent  les  troubles  les 
plus  graves  de  l’éipiilibre,  on  rencontre  une  inclination  provoquée  dans  les 
deux  directions,  mais  paradoxale  dans  les  deux  cas,  c’est-à-dire  inversée 
chaque  fois  par  rapport  à  la  position  des  pôles. 

L’application  des  données  précédentes  permet  de  se  rendre  compte  de  ce 
qui  appartient  éventuellement  au  syndrome  vestibulaire  dans  l’ensemble 
complexe  des  troubles  de  l’équilibre.  Ce  n’est  nullement  la  dysrnétrie  ou 
la  discontinuité  du  mouvement,  ce  sont  uniquement  les  troubles  (jue 

(1)  L.  liAiii).  IJii  l’üi-ifrinii  scMsoriclUi  îles  mou viiiiiciiLs  ili;  roLiiUon  cl,  ilç  manche 
propres  aux  lésions  unilatérales  des  centres  nerveux.  .Jmirnal  de  Plii/aiuloijie  el  de  Palliu- 
l'ujie  ijénériilr,  IllOO,  p.  ÿ7l-ey‘i. 

('2)  L.  Maiid.  Des  modalités  patliolofriipics  de  l’inelination  voltaïque  réflexe  de  la 
tète  et  du  tronc.  Hevue  de  Médecine,  p.  73-100. 
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peuvent  produire  l’exagération  des  réflexes  gyratifs,  particulièrement  leur 
Ijrédominance  unilatérale,  ou  encore  leur  inversion  paradoxale,  suivant  les 
cas  ;  si  l’on  accepte  toutefois  pour  règle  d’attribuer  à  l’appareil  vesti- 
bulaire  les  troubles  que  l’excitation  anormale  du  labyrinthe,  par  divers 
moyens,  est  capable  de  faire  apparaître  chez  les  sujets  normaux. 

En  vertu  de  ce  critérium,  le  nystagmus,  la  prédominance  des  oscilla¬ 
tions  ou  des  déviations  dans  un  sens  ou  dans  l’autre,  les  entraînements 
brusques,  appartiennent,  mais  sont  seuls  à  appartenir,  au  syndrome  du 
sens  de  la  gyration. 

L’existence  de  réflexes  inversés  explique  les  entraînements  poussés 
Jusqu’aux  chutes,  parce  que,  en  pareil  cas,  le  réflexe  gyratif  qui  intervient 
e.xagère,  au  lieu  de  la  combattre,  la  déviation  qui  était  à  l’origine  de  l’acci¬ 
dent.  Il  est  facile  de  comprendre  que  la  marche  devienne  tout  à  fait  impos¬ 
sible  quand  l’inversion  existe  pour  les  deux  sens  opposés,  puisque,  en  pareil 
cas,  tout  redressement  correcteur  est  supprimé,  et  que  toute  déviation 
s’aggrave  dès  qu’elle  commence,  quel  que  soit  le  sens  dans  lequel  elle  se 
jjroduit. 

L’hyper  ou  l’hypoexcitabilité  simultanées  dans  les  deux  directions  expo¬ 
sent  à  quelques  troubles,  par  l’exagération  ou  la  faiblesse  des  réflexes 
correcteurs  utiles,  mais  ces  troubles  sont  loin  d’égaler  ceux  qui  résultent 
de  la  prédominance  unilatérale  des  réflexes,  qui  provoque  les  déviations 
angulaires  ;  c’est  de  là  tjue  résulte  la  différence  souvent  signalée  entre  les 
effets  très  accusés  des  lésions  unilatérales  et  la  latence  plus  ou  moins 
grande  des  lésions  bilatérales  symétriques. 

Les  excitations  anormales  venues  du  labyrinthe  exercent  certainement 
une  action  perturbatrice  sur  la  fonction  cérébelleuse,  comme  le  montre  le 
nystagmu's  qu’elles  provoquent  chez  les  sujets  normaux,  mais  il  n’existe 
aucun  motif  plausible  d’attribuer  en  plus  au  labyrinthe,  comme  on  le 
fait  généralement,  une  action  particulière  sur  le  tonus  de  l’ensemble  de 
l’appareil  musculaire,  en  dehors  de  l’influence  que  les  réflexes  gyratifs 
exercent  sur  tous  les  muscles  qui  partici[ient  aux  associations  motrices 
de  l’équilibre. 

En  résumé,  l’exécution  correcte  des  mouvements  de  tous  ordijes  néces¬ 
site  d’abord  la  répartition  exacte  de  l’effort  à  réaliser  entre  les  divers  mus¬ 
cles  ou  parties  de  muscles,  qui  composent  l’association  motrice  ;  pour  les 
mouvements  cinétiques,  tpü  utilisent  l’action  simultanée  de  muscles 
j)rotagonistes  et  de  muscles'antagonistcs,  elle  exige  de  plus  l'harmonie 
c<)m[)lète  du  raccourcissement  des  uns  et  de  l’allongement  des  autres, 
au  cours  de  toute  la  durée  de  leur  action. 

Lette  harmonie  repose  sur  l’exacte  proportionnalité  de  l’activité  de 
signe  positif  des  muscles  protagonistes  et  de  l’activité  de  signe  négatif 
des  antagonistes,  ainsi  que  sur  le  synchronisme,  et  le  parallélisme  exact, 
de  l’entrée  en  jeu  des  variations  d’intensité  et  de  l’arrêt  de  ces  deux  acti¬ 
vités,  ainsi  (|ue  de  leurs  changements  de  signes,  au  cours  des’moiivcments. 

Le  cervelet,  organe  médian,  placé  en  dérivation  sur  le  grand  circuit 
cérébro-sj)inal,  est  chargé  d’assurer  cette  harmonie  jiar  un  mécanisme 
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automuli(|iK‘,  (■oirij)arablc  en  quel(|iip  mesure  à  relui  des  condcrisaleurs 
placés  en  dérivaliou  sur  les  circ.uils  électriques  ;  en  enregistrant  par 
ses  fibres  (•('ntri]')ètes  toutes  les  variations  de  ])otentiels  des  courants 
nerveux,  aussi  bien  dans  les  centres  (pie  dans  les'  dispositifs  périphé- 
Tiques,  il  est  à  même  de  les  régler  suivant  les  besoins  changeants  des 
mouvements  en  caus(!. 

Le  rôle  ])ro[)r('  du  eervelel  jtour  la  régulation  des  mouvimieiiLs  en  jeu 
dans  l’équilibre  ne  diffère  ])as  de  celui  (|u'il  exerce  pour  la  régulation  de 
tous  les  autres  mouvements,  l^e  rôle  du  labyrinthe  ])ostéricur  et  de  l’ap¬ 
pareil  veslibulaire,  dont  h;  premier  est  l’organe  périphérique,  repose 
uniquement  sur  les  réflexes  correcteurs  des  dé])lacements  de  la  tête,  qui 
eonstitneni-  la  fonction  j)articulière  ilu  sens  de  la  gyration. 

Le  syndrome  ])athologi([ue  cérébelleux  est  constit  ué,  essentiellement,  [lar 
les  désordres  moteurs  (|ui  résultent  des  défaillances  de  la  régulation  des 
kinésies  musculaires  positives  et.  ni'gatives  en  j(!U  dans  les  contractions 
cinétiques  ;  il  se  compli(|ue  le  plus  souvent,  jtar  la  superposition  des  per¬ 
turbations  des  réflexes  gyratifs,  ([ui  résultent  des  lésions  do  l’appareil  ves- 
tibulaire,  fréquemment  associées  au.x  lésions  cérébelleuses  par  le  fait  de 
leurs  juxtapositions  topographicjues  et  de  leurs  connexions  anatomiques. 
Ces  perturbations  se  distinguent  des  premières  par  le  fait  qu’elles  peuvent 
être  provoquées  chez  les  sujets  normaux,  par  l’excitation  du  labyrinthe, 
au  moyen  des  divers  excitants, rotatoire,  voltaï(iue  et  thermique,  au.x((uels 
il  est  sensible. 


RÉFLEXE  CONTRALATÉRAL  DES  MUSCLES 
JUMEAUX  DE  LA  JAMBE 


ContracHon  réflexe  des  muscles  jumeaux  du  mollet 
par  la  percussion  du  tendon  achilléen,  de  l'aponévrose  médio-planiaire 
et  des  jumeaux  du  côté  opposé,  dans  un  cas  de  Sclérose 
latérale  amyotrophique. 


A.  SOUQUES 


On  ne  eonnaîL  fîuère,  coimne  réflexes  eontralatéraux  d’origine  tendineuse 
on  ostéo-périostit[uc,  que  le  réjlexe  conlralaléral  des  muscles  addnclenrs  de 
la  cuisse,  provoqué  par  la  i)ereussion  du  tendon  rotulien,  et  le  réjlexe  conlra- 
Udéral  des  muscles  du  bras,  provoqué  par  la  percussion  de  l’omoplate.  Le 
]ireinicr  a  été  décrit,  en  1894,  par  Pierre  Marie  (1  )  :  cet  auteur  a  montré  que 
la  percussion  d’un  tendon  rotulien,  chez  un  syringomyélique,  déterminait 
la  contraction  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  du  côté  opposé,  et  que 
ce  réflexe  contralatéral  se  produisait  normalement  chez  un  grand  nombre 
de  gens  sains,  (lanault  (2),  dans  sa  Thèse,  a  rapporté  plusieurs  exemples  de 
r('flexe  collatéral  des  adducteurs  chez  les  hémiplégiques,  se  produisant 
tantôt  du  côté  malade,  tantôt  du  côté  sain.  Noïca  (3)  a  repris  l’étude  de  ce 
réflexe  dans  rhémii)légie.  Il  pense  que  l’excitation  médullaire  du  côté 
sain  doit  i)asser  du  côté  miUade,  toutes  les  fois  que  dans  le  membre  para¬ 
lysé  on  c.onstate  une  exagération  des  réflexes.  Il  ajoute  que  ce  phénomène 
de  bilatéralité  a  quehpje  importance  pathologique  quand,  par  exemple, 
dans  un  cas  d’hémiplégie  aux  réfle.xes  tendineux  exagérés,  la  percussion  du 
tendon  rotulien  du  côté  sain  provoque  des  contractions  musculaires  du 
côté  opposé,  et  non  vice  versa.  En  outre,  Noïca  est  parvenu  à  produire 

(I)  PmiinE  .Maiiiiî.  Bii'Idins  de  la  Sociélé  médicale  des  liôpiiaiix  de  Paris,  1894. 

CZ)  Ganault.  y/ié.vc  de  Paris,  1898. 

(.'!)  Noïca.  Revue  Xleiirologique,  1907,  p.  ISIO  et  1913,  t.  Il,  p.  o. 
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un  ri!'l'lex('  coriLralal  ('rai  des  muscles  du  bras,  en  percutant  l’omoplate  chez 
des  lu'iuiph'giques  aux  rcd'lexes  tendineux  ou  ostcio-pr'riosticiues  exag(3- 
rés.  Mais  (piand  il  a  «  essayt',  dit-il,  de  rechercher  les  rc'flexes  contralaté¬ 
raux  tendineux  ou  périostbpies,  en  percutant  d’autres  tendons  ou  d’au- 
Ires  poiuls  osseux  au-dessous  du  genou  ou  au-dessous  de  l’épaule,  le  résul¬ 
tat  a  toujours  ét(i  nul».  Mt  il  en  conclut  ([u’on  ne  trouve  les  réflexes 
contralatéraux  (pi’à  la  racine  des  membres,  probablement  parce  ((ue 
l’excitation  qui  arrive  à  la  moelle  du  C('')t(‘  sain,  pour  pouvoir  passer  de 
l’autre  ccMé,  doit  être  forte  et  ne  pas  faire  un  trop  long  trajet,  sous 
peine  de  perdre  son  intensité  et  de  se  diffuser  en  route. 

Or,  j’ai  observé,  dans  un  cas  de  Sclérose  latérale  amyotroi)hi([ue,  un 
réflexe  contralatéral  des  muscles  jumeaux  du  mollet,  en  percutant  au- 
dessous  du  genou.  Dans  ce  cas,  la  percussion  du  tendon  achilhien,  de 
l’aponévrose. médioplantairc,  des  jumeaux  d’un  c(jté  détermine  un  réflexe 
(•ontralal('‘ral  du  ('('(té  oppos(‘,  c’est-à-dire  l’c.xtension  du  pied.  Quand, chez 
jua  malade,  on  ])ercutc  le  tendon  d’Achille  du  côté  gau(;he,  on  provoque 
non  seulement  la  contraction  ordinaire  des  muscles  jumeaux  du  mollet 
gauche  et  l’extension  du  pied  du  même  côté,  mais  encore  la  contra(;tion 
des  gastroenémiens  du  mollet  droit  et  l’e.xtension  du  pied  droit.  De 
même,  la  percussion  médio-plantaire  du  côté  gauche  [)rovoque  à  la  fois 
l’extension  du  ])i(;d  gauche  et  celle  du  [(ied  droit.  Il  en  est  de  même  de  la 
percussion  directe  des  muscles  jumeaux  du  côté  gauche. 

Par  contre,  la  percussion  soit  du  tendon  achilléen,  soit  de  l’aponévrose 
médio-plantaire,  soit  des  muscles  gastroenémiens  du  côté  droit  ne  pro- 
vo(jue  aucune  c.oniraction  des  muscles  jumeaux  du  mollet  gauche.  Elle  se 
borm;  à  provcKpjer  l’extension  normale  du  pied  droit. 

Dej)uis  près  d’un  an  (jue  j’observe  cette  malade,  je  l’ai  examinée  à 
diverses  reprises.  Les  mêmes  |)hénomènes  ont  été  toujours  constatés. 

11  s’agit  d’une  jeune  fille  de  PJ  ans,  chez  laquelle  la  Sclérose  latérale 
amyotrophiqu(^  date  dé'jà  de  deux  ou  trois  ans.  La  langue  est  atrophiée  et 
présisnte  des  secousses  fibrillaires,  du  côté  droit.  Aux  membres  supérieurs, 
on  constate  une  paralysie  et  une  atrophie  symétrique  des  muscles  des  émi¬ 
nences  thimar  et  hypothénar,  des  avant-bras  et  des  bras,  accompagnée  de 
secousses  fibrillaires  ;  les  réflexes  tendineux  sont  vifs  et  forts, mais  il  n’y 
a  aucune  espèce  de  contracture,  yVux  membres  inféri(!urs,  la  malade  n’a 
jamais  remarqué  aucun  trouble,  aucune  espèce  de  gêne:  la  force  musculaire 
y  est  normale,  les  réflexes  tendineu.x  peut-être^un  peu  vifs  et  forts,  sans 
aucune  contracture,  sans  aucune  secousse  fibrillaire.  Il  existe  cepen¬ 
dant  un  degré  appréciable  d’atrophie  des  muscles  du  mollet  gauche, 
mais  le  mollet  droit  paraît  normal.  Les  réflexes  plantaires  et  abdomi¬ 
naux  sont  normaux.  La  sensibilité  objective  et  subjective  est  intacte. 
L'examen  éha'triipie  n’a  montri'  aucun  trouble  électri([ue  appréciable 
par  la  méthod(î  elassitfue,  aux  membres  inférieurs.  Mais  la  chronaxie  y 
est  alt('‘ri'‘e  dans  les  junuiaux,  ainsi  ([ii’il  résulte  de  l’examen  obligeam¬ 
ment  pratiipié  ])ar  M.  Bourguignon  et  que  voici  : 
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«  La  chronaxie,  ajoute-t-il,  est  diminuée  dans  les  deux  jumeaux,  à  gauche, 
et  dans  le  jumeau  interne  seulement,  à  droite.  Des  deux  côtés,  la  chronaxie 
est  normale  dans  le  domaine  du  sciatique  poplité  externe. 

«  En  somme,  on  retrouve  des  altérations  de  même  ordre  dans  les  jumeaux 
des  deux  côtés,  mais  plus  accentuées  à  gauche.  Le  jumeau  interne  est  plus 
touché  ([ue  l’externe,  à  gauche.  11  est  seul  touché  à  droite  et  moins  qu’à 
gauche. 

<(  Ces  diminutions  de  la  chronaxie  traduisent  un  début  très  léger  de  dégé¬ 
nérescence  (qui  commence  par  un  processus  d’irritation)  et  confirment  ce 
que  j’ai  dit  dans  mon  livre,  en  m’appuyant  sur  une  observation  de  sclérose 
latérale  amyotrophique.  » 

11  existe  donc  un  réflexe  contralatéral  du  triceps  sural  du  côté  droit, 
qui  est  le  côté  apparemment  sain,  quand  on  excite  le  tendon  achilléen, 
l’aponévrosemédio-plantaire  et  les  muscles  gastrocnémiensatrophiés,ducôté 
gauche.  L’inverse  n’existe  pas.  C’est  le  contraire  qui  se  passe,  en  règle  géné¬ 
rale,  dans  les  réflexes  contralatéraux  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse 
et  des  muscles  du  bras  :  rcxcitation  du  côté  sain  y  provoque  en  effet  le 
réflexe  contralatéral  du  côté  malade.  Mais  il  doit  y  avoir  de  nombreuses 
exceptions  à  cette  règle.  En  effet,  Canault  a  vu  le  réflexe  contralatéral  des 
adducteurs  être  provo([U(i  [)ar  l’excitation  du  tendon  rotulicn  du  côté  ma¬ 
lade,  chez  trois  hémiplégi([uos.  D’autre  part,  rien  ne  prouve  (jue  les  mus¬ 
cles  jumeaux  du  mollet  droit,  chez  ma  malade,  soient  absohunent  intacts;  rien 
neprouve  que  lacorne  antérieure droitadela moelle  soit  intacte.  Ilyarncme 
lieu  de  supposer  ([u’elle  est  altérée  :  une  corne  antérieure  peut,  dans  la 
Sclérose  latérale  amyoLrof)lu([ue,  être  touchée  sans  (pie  celte  atteinte  se 
traduise  par  une  atrophie  musculaire  apparente.  On  trouve  souvent,  à 
l’autopsie,  des  altérations  des  cellules  ganglionnaires  que  rien  ne  permet¬ 
tait  de  soupçonner  pendant  la  vie.  Il  est  à  notc'r  que  les  réflexes  tendineux, 
chez  cette  malade,  sont  forts  et  vifs.  N’est-ce  jias  un  indice,  dans  la  mala- 
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(li(i  (1(3  ('-hi(r('(jL,  rrirriLfiUon  (d  d’alU'riiLion  conini(3iu;anl-((  de,  la  iiioellc!  ? 
Mais,  cIk'Z  de  nombreux  suj(ds  normaux,  1(3S  r(îflcx(!s  sonl.  vils  al-  l'orLs. 
Lors(|u’on  ri((  ('onslat(5  (jiia  dos  la'd'lexos  vifs  cl.  forts,  cl  ((u’il  ii’y  a  ni  paiaisio 
ni  alropldo  musculaire,  ni  couLracLurc',  ni  c.lomis,  ni  siy;n(5  d(î  Babinski,  on 
n’csL  pas  auloris(’‘,  dans  un  cas  do  Scb'rose  laL(3ralc,  à  affirttuîr  un(3  alldn-a- 
lion  do  la  nuadlo  ;  on  no  p(ud.  (pu;  la  soupçjonnor.  .rajoul.(ï  (pus  Ik'xamon 
(3lcclri(pi(5  (3lassi(pio,  eboz  coUo  j(3un(3  fill(3,  ne  inonlraiL  aucun  Iroidjle  au 
niveau  des  membres  inb'Tieurs.  l’ersuad(3  (pie  la  ebronaxie  jiourraiL 
r('svéier  des  modifications  dos  nerfs  et.  des  muscles  au  niveau  des  membres 
inlërieurs,  j’ai  deniamb’  à  M.  Bourfiuif^non  de  vouloir  bien  pr;d,i(pier  eoL 
exauHsn.  Or,  cet,  examen  a  donné  ici  des  résultats  [lositifs.  Bel,  examen  |)eut 
donc  (“'tre  important  jiour  r('‘V('‘ler  dos  altéralions  laterd.es  (pus  la  métiiode 
des  réactions  éleci  ri(pi(‘s  (•lassi(|ues  et  l’examen  elini(|ue  no  permet, I  aient 
jias  d’apercevoir. 

.)(;  dois  (lir(‘  (  (‘jiondant  ((ue,  eboz  ma  malade,  l’existemse  d’un  lad'lexe 
cont  ralatéral  dn  (■('d  é  apparemment  sain,  et  de  ce  c.(')té  seulement,  |iormel  l.ait 
de  souji(;.onner  rexistonc('  d’une  irritabilité  et  d’uru!  alt('‘ral  ion  (b;  la  moelle 
du  côté  droit,  loi  par(3il  r(‘flexe  ne  jieul  pas  se  produire,  s(;mble-l, -il,  avec 
une  moelle  normale. 

Ouoi  (pi’il  en  soit  ,  il  existe  un  r(’d'lexe  contralat  éral  provo(pi(s  par  des  exci¬ 
tations  au-dessous  du  ^cnou.  Le  n'dlexeconl  ralal  éral  des  muscles  iii  meaux  du 
mollet  a-t-il  déjà  été  signalé  dans  la  Sclérose  latérale  amyot.rojdiiijue  ? 
('.(da  est  fort  fiossible.  .le  n’ai  pas  eu  le  loisir  de  faire  des  recliercbes  sur  ce 
]K)int.  Lu  tout  cas,  il  doit  être  tout  à  fait  c.xceplionnel  :  c’est  la  première 
fois  (pie  je  l’ai  observé.  Il  a  été  signalé  jiar  MM.  Babinski  et  .1.  Mori(;an(l 
dans  un  cas  de  spina  bifida,  à  la  séance  de  la  Snriélr  de  Nciirolofiir  du 
17  jiiilb  t  IttlS,  sons  ce  lit.re  :  A'o/c  sur  un  noureaii  cas  de  réflr-re  urlnlléen 
conlrululéial  riiez  un  homme,  jutrleur  de  siiiiia  bilida.  A.  (liannelli  a  cité 
égalemi  ni  di  iix  cas  de  réflexe  contralatéral  (un  dans  un  cas  de  l.abes  et 
l'antre  dans  un  cas  (l’é[iile]isie)  dans  II  PolirUnivo  du  février  l'.)20,  jolis 
ce  titre  :  l.e  rélle.rc  ronlraluléral  du  leudon  d'Arhille. 
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SUR  UN  CAS  DE  PARALYSIE  BULBAIRE 
CHRONIQUE 

AVEC  LÉSIONS  NUCLÉAIRES  PURES 


[Un  type  de  paral\)sie  glosso-labio-laryngée  indépendante  de  la  sclérose 
latérale  amyotrophique.  ) 


Georges  GUILLAIN,  Th.  AL.AJOUANINK  et  I.  BERTR.AND 

La  ])aralysi(i  fîlosso-lahio-laryiigée  chroiiiciue  asl  coinnuiiiànipnl  cdn- 
sidéivp,  luômc  l(irs(|ii’i‘ll('  sc  prâseiiLc  à  l’état  isolé,  coninic  un  aspect  de 
la  sclérosa  latérale  aniy()lr()plii(pie,  connue  la  l'orme  ludbaire  de  la  maladie 
de  Cdiarcot  ;  l’identité  de  nature  des  deux  alïections  est  devenue  pour  de 
nombreux  neurologistes  un  dogme  dejuiis  les  travaux  de  Dejerine  et  de 
L(‘yden.  Sans  doute,  Cdiarcot,  beaucoup  moins  exclusif,  qui  avait  eu  le  très 
grand  mérite  d’identi (iel- les  symjitômes  bulbaires  de  la  scb'n-ose  lati'rale 
amyotropliiipie  et  de  la  jiaralysie  bulbaire  progressive,  laissait  jilace  à 
d’autres  causes  dans  l’étiologie  de  cette  dernière  affection.  C.’est  Dejerine 
ipii,  en  IHSd,  monirant  que  dans  la  maladie  de  Duchenne  la  lésion  n'est 
pas  localisée  aux  noyaux  bulbaires,  mais  s’accompagne  d’une  sclérose 
lies  jiyrarnides,  allirma  ipie  la  paralysie  glossso-labio-laryngée  n’était 
en  somme  ipi’une  «  sclérose  jiyramidale  amyotro]diique  à  marche  des - 
cendante  »  et  intégra  totalement  la  maladie  de  Duchenne  dans  le  cadre 
de  la  maladie  de  Charcot.  Dans  son  livre  sur  les  Maladies  de  la  moelle 
épinière  (190*.)),  critiipiant  les  faits  de  Memak,  de  Heinhold,  il  allinue, 
avec  André-Thomas,  (|u’«  il  n’existe  jias  d’autopsie  de  paralysie  glosso- 
labio-laryngée  avec  intégrité  des  faisceaux  pyramidaux». 

Cette  dernière  ojiinion  a  largement  prévaluet  la  constatation  d'une  jiara- 
lysie  bulbaire  jirogressive  entraîne  constamment  en  clinique,  le  diagnostic, 
de  sclérose  latérale  amyotrophicpie.  .Aussi,  voulons-nous  relater  ici 
nu  cas  où  telle  fut  notre  attitude  du  vivant  du  malade  et  où  l’examen 
anatomique  démontra  de  façon  rigoureuse  l’e.xistence  de  lésions  nucléaires 
pures  avec,  intégrité  parfaite  des  faisceaux  pyramidaux.  S’il  s’agit  là  d’un 
l'ait  cxcejd.ionnel,  il  n'en  a  pas  moins  une  réelle  inqiortance  doctrinale  en 
niontranl,  ([u'on  ne  saurait  refuser  d’admettre  l’existence  de  paralysie  bul¬ 
baire  chroniipie  ])ure,  indépendante  de  la  .sclérose  latérale  amyotnqihiiiue. 

lŒVL'E  NKUIIOI.OUHJUE.  —  T.  I,  N"  5,  M,\l  192.5. 
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M.  (l(î  73  ans,  puisatier,  est  entré  à  la  Salpêtrière  en  mars 

1922  (I)  ])ar(  (!  (pi’il  rui  ])oiivait  plus  parler  et  qu’il  présentait  des  troubles 
de  la  défflutition.  Le  début  de  raiïeetion  remontait  environ  à  20  mois. 
11  avait  eomme-ncé  d’abord  à  bép;ayer  un  peu,  puis  à  avoir  une  dillieulté 
de  ])lus  en  j)lus  grand(;  de  la  parole.  Depuis  un  an,  il  «  avalait  de  travers  », 
sa])arole  était  devenue  incompréhensible  et,  depuis  plusieurs  mois,  il  ne 
pouvait  ])lus  retimir  sa  salive,  bavant  continuelhunerd,.  Ces  troubles 
s’étaieid;  installés  ]>cu  à  p(;u,  sans  aucun  épisode  pouvant  rappeler  un 
ictus.  Il  n’avait  jamais  eu  aucune  maladie  auparavant,  aucun  antécé¬ 
dent  notable.  11  ne  se  j)laignait  d’aucune  modification  de  la  force  des 
membres  supérieurs,  ni  d’aucune  dinicult(’i  dans  la  marche. 

A  l’e.xamen,  (ui  mars  1922,  on  nol-ait l’existence  d’une  dysarthrie  accen- 
tiu'e  ave(;  voix  hmte,  monotone,  nasonnée,  «  voi.x  typique  de  bulbaire», 
l’inqiortance  (h;  la  salivation,  la  parésie  de  la  langue  ipii  est  tirée  incomplè- 
t(unent,  atrojihiée  du  côté  gauche  avec  des  contractions  librillaircs,  la 
parésie  du  facial  avec  intégrité  du  facial  su()érieur,  l’existence  de  contrac¬ 
tions  fasciculair<!s  dans  les  muscles  des  lèvres  et  de  la  houppe  du  menton. 
Le  réflexe  massétérin  était  diminué,  le  réflexe  pharyngé  normal.  La 
force  de  fle.xion  de  la  tête  était  diminuée  ;  les  petits  mouvements  du 
]iouee  du  côté  droit  paraissaient  plus  faibles.  Les  réflexes  tendineu.x  du 
membre  supérieur  droit  étaient  plus  vifs  ([u’à  gau(;he,  les  réflexes  rotu- 
liens  normaux,  les  réflexes  acchillécns  abolis  ;  le  réflexe  cutané  plantaire 
était  en  fhexion  d<!s  deux  côtés.  La  démarche  étatt  normale.  11  n’existait 
aucun  l.roubh;  (h;  la  sensibilité. 

Ln  décend)i'e  1923,  h^  tnalade  ayant  subi  une  augmentation  lente  des 
troubles  fonctionnels  déjà  signalés,  on  note  :  le  sujet  .se  présente  constam¬ 
ment  avec  un  mouchoir  à  la  bouche  à  cause  de  l’écoulement  incessant  de 
salive  ;  il  ne  jaud.  se  faire  comprendre  et  s’(;.xprime  par  gestes  ;  son  visage 
est  immobile,  atoiu!,  dans  sa  moitié  inférieure  ;  par  moments  existe  une 
sorUï  (h;  ])h‘urer  spasmodi((ue  provotjué  surtout  ((uand  on  ne  le  com- 
])rend  pas. 

L’examen  mélhodi(iue  des  Irniihles  bulbaires  qui  constituent  presque 
tout  le  tableau  clinitpie  montre  les  faits  suivants. 

La  ])arole  (‘st  initttelligible.  Le  malade  n’émet  plus  (pi’un  son  monotone, 
sans  timbre,  sort»!  d(î  rugissement  nasonné,  inarticulé. 

La  déglutition  (ist  profondément  troublée  ;  il  e.xiste  du  reflux  des  liquides 
jiar  le  nez  ;  la  déglutition  des  solides  est  cntravé(!  fréquemment  par  la 
chute  de  parcelles  alimentaires  dans  les  voies  aérienes  ;  il  existe  une  déglu¬ 
tition  ])erpétu(‘lle  de  salive  qui  détermine  de  fré(|uentes  suffocations. 

La  bouche  est  (uiverte  avec  dillicult(’-  ;  il  existe  un  état  d’atonie  de  tout 
le  facial  iidérieur  coid, restant  avec  l’intégrité  du  facial  supérieur  ;  1®® 

(I)  C.cllc  ehscrviilic.n  clinique  a  éW  l•e,•Meillie  avec  la  collai, oralion  ,ie  MM.  L.  CiinoT 
cl  I’.  M.vtiuhc,  iMlenie>  du  service. 
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lèvres  sont  parésiées,  on  est  oblige  de  les  (icarter  pour  examiner  l’intérieur 
de  la  bouche.  Il  existe  des  contractions  fibrillaires  au  pourtour  de  la 
bouche.  Les  masticateurs  sont  atrophiés  et  de  force  très  diminuée,  la 
diduction  surtout  est  impossible.  Il  ne  peut  ni  siffler,  ni  souffler. 

La  langue  est  tirée  à  peine  hors  de  la  bouche  ;  scs  mouvements  sont 
très  altérés.  Elle  est  atrophiée  de  façon  prédominante  à  gauche  et  il  existe 
à  ce  niveau  des  contractions  fibrillaires. 

Le  voile  du  palais  se  contracte  très  mal.  L’examen  des  cordes  vocales 
est  impossible  à  pratiquer. 

Le  réflexe  massétérin  .semble  aboli.  Le  réflexe  pharyngé  est  normal. 


-  I!ull)c  moyen  (Weigeet).  Myéli 


Les  yeux  ne  présentent  rien  d’anormal  ;  ni  paralysies  oculaires,  ni 
modilications  des  pupilles  qui  sont  égales  et  réagissent  bien  à  la  lumière, 
le  fond  d’œil  est  normal. 

Le  pouls  n’est  pas  rapide  :  72  pulsations  par  minute,  bien  frappées.  La 
res[)iration  est  régulière,  d’amplitude  et  de  fréijuencc  à  peu  près  normales, 
24  respirations  à  la  minute.  Lb.  tension  artérielle  est  12-7  au  Pachon. 

L’exploration  du  cou  et  des  membres  montre,  un  certain  nombre  de 
particularités. 

Il  existe  une  amyotrophie  des  trapèzes,  surtout  à  droite; leur  force  est 
diminuée.  De  même  la  flexion  de  la  tête  en  avant  est  très  diminuée  dans 
Son  intensité. 

Du  note  une  amyotrophie  diffuse  des  musclesde  la  ceinture  thoracique, 
de  l’épaule  et  des  membres  supérieurs.  L’amyotrophie  semble  moins 
manpiée  à  la  ceinture  pelvienne  et  aux  membres  intérieurs.  En  plus  do 
Cet  amaigrissement  diffus,  plus  marqué  dans  la  moitié  supérieure  du 
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corps,  un  examen  atl.eiilif  monlr(!  un  peu  (raplal.issernent  de  l’éini- 
nencc  l  liénar  à  droil,('.  On  ne  conslale  nulle  part  d(;  secousses  fibrillaires 
aux  membres,  au  Ihorax  ou  au  tronc.  ' 

J. a  force  musculaire  est  bien  conservée  dans  Lf)us  les  segments  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  dilTcnuds  aux  nuunbres  inférieurs  et 
au.x  membres  supi'ricurs.  Les  r('‘flexes  accliilli’‘ens  sont  abolis.  Les  réfle.xcs 
rotuliens  sont  normaux,  [jliitôt  faibles.  Les  réflexes  radiaux  et  ciibito- 
pronateurs,  ainsi  (pie  les  réflexes  olécrâniens,  sont  vifs  ;  il  existe  de  la  dilïu- 
sion  de  la  contraction  dans  des  territoires  ne  réiiondant  pas  normabunent. 

1a‘s  réflexes  cutanés  plantaires  sont  en  flexion,  les  réflexes  crcmastin-iens 
et  abdominaux  sont  normaux. 


11  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

L’examen  ('lectriipie  a  montré  une  ri'action  de  dégéni'rescence  partielle 
dans  le  t.rapf'/.c,  le  deltoïde,  le  biceps  et,  le  long  supinai.eur  des  deux  ((ôtés. 

La  ponction  lombaire  a  fait  constat, er  un  li(|uide  céplialo-racbidien 
absolument  normal:  I  cellule  par  mrne' ;  0  gr.  22  d’albumine  ;  réactions 
de  Wassermann  et  du  benjoin  colloïdal  négatives. 

Le  malade  iiHiurt  le  dO  janvier  1924  après  un  épii^ode  pulmonaire 
fébrile  de  Imit  jours,  caractiTisé  par  des  signes  de  congestion  pulino" 
naire  bilatérale. 


L’aulojisie  a  été  ])ral,i(pn‘e  après  formolage  in  silii. 

L’c.rawcn  nuirroscopuiue.  ne  révèle  rigoureusement,  aucune  lésion  apjirc' 
ci.able.  Maigri’’  l’âge  avancé  du  sujet,  les  circonvolutions  cérébrales  ne  pr^' 
sentent  aucune  atrophie,  la  fosse  sylvienru’  est  complètement  rempli® 
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])ar  l’opercule  rolandique,  les  ventricules  latéraux  ont  un  volume  normal. 
I.’involution  cérébrale  si  fréquente  chez  les  vieillards  de  cet  âge  est  donc 
ici  absente. 

Les  différentes  parties  du  tronc,  cérébral,  du  cervelet,  de  la  moelle,  sur 
des  sections  pratiquées  à  divers  niveaux,  montrent  ])artout  une  topogra- 
])lue  régulière.  I/araclmoïde  rachidienne  elle-même  est  complètement 
ilé])ourvuo  d’inliltration  calcaire. 

Ja's  gros  froncs  artériels  de  la  base  du  cerveau  sont  souples,  complète¬ 


ment  dépourvus  de  plaques  athéromateuses.  Des  coupes  transversales 
des  artères  basilaires,  de  la  carotide  interne,  de  la  sylvienne,  montrent 
partout  un  calibre  normal,  'sans  la  moindre  ébauche  d’endartérite. 

L’examen  macrosco})ique  révèle  donc  une  intégrité  apjiarente  de  l’axe 
cérébro-spinal  en  entier  ainsi  que  de  son  appareil  vasculaire,  inté'mté 
remarquable  chez  ce  sujet  âgé. 

Au  niveau  des  poumons  des  coupes  décèlent  l’existence  d’un  œdème 
considérable  et  d’une  congestion  intense  en  rajjport  avec  les  troubles 
Imlbaires  terminaux. 

En  vue  de  rea.’a/ne/!  hislologiqiie,  des  coupes  multiples  sont  pratiquées  à 
tous  les  niveaux  de  l’axe  cérébro-spinal  et  colorées  suivant  des  techniques 
■'’ariées,  notamment  au  Weigert. 
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Les  iiitijaïu.  i/ris  cenirau.v  (inl,  un  volume  normal  ;  les  bi'a.s  antérieurs  et 
])osLérieurs  do  la  caijsule  blanehe  interne  soutpourvus  défibrés  richement 
my(‘linis(i(!s.  L(^s  dilTéreid,s  serments  du  [jutaimni  renl'ermetit  des  vais¬ 
seaux  dont  ri^s]>aee  lymphal  iqiie  ])(‘rivasrulaire  n’a  subiaueune  dilatation. 

J>es  pédoncules  rérébruii.r  fl\i\  proliihérance.  (sxaminésàplusieurs  niveaux 
montrent  une  inl éL!;rit<’“  ri^'oureuse  de  la  voie  motrica;  et  des  eontin- 
l^u'uts  eortieo-|iro  tu  liera  ntif^ls. 

L<î  hidbe,  au  jioint  de  vue  myélitu({ue,  ne  révèle  rien  d’ajipréciable  à 
l’intérieur  des  pyramides  et  dans  les  eorps  restil'orines  (lig.  1).  Il  existe 
cependaid.,  dans  la  région  bulbaire  iid'érieure  au  inveau  du  segment  extra- 
N’eidrieulaini,  une  dégéiuVeseence  très  nette  de  (pielcpuîs  libres  du  faisceau 
de  (ioll,  à  la  face  interne  du  noyau  de  même  nom.  (kitte  lésion  minime 
n’est  (|U(!  la  terminaison  d’une  dégéiiération  spinale  ascendante.  Au  delà  du 
noyau  de  tîoll,  les  libres  arciforines  intiirnes  et  le  ruban  d(i  lied  sont 
parfaitement  myélinisés,  la  dégénération,  comme  on  pouvait  s’y  attendre, 
ne  dépassant  jias  le  relai. 

Sur  des  jirépai'ations  du  bulbe  moyen  et  supérieur  colorées  par  l’iiéma- 
léin(!-éosin(!,ou  reconnaît,  dans  le  rajihé  médian  et  immédiatenjent  de  part 
et  d’autre  de  ce  rajilié,  une  multiplication  très  nette  des  cellules  atlven- 
titielles.  ('-ett(!  réaiclion,  sans  aboutir  à  une  véritable  périvascularitc, 
attii'c  ('(qiendaiit  l’atteid.ion  et  oriente  les  rcidierches  vers  des  altérations 
neurogaiiglionnaires.  (  l’est  une  technique  plus  fine,  la  méthode  de  .Nissl, 
([ui  ]iermet  de  les  mettre  en  évidence. 

La  pbqiart  des  noyaux  des  neifs  crâniens  sous-jacents  à  l’épithélium 
éjiendymaire  révèh'ut  des  lésions  dégénératives  intenses. 

n)  Les  nojinii.r  de  l'biipoqlosse  sont  les  jilus  atteints.  Déjà  un  faible 
grossisseuKud.  r('‘vèle  his  hisions  grossières  do  chromatolyse  (fig.  3).  Le 
niiyau  des  ('(dlules  d'origine  est  refonlé  à  un  des  pôles  de  la  cellule  : 
h's  corps  tigroïiles  subissent  une  margination  jirogressive  ;  tpiehiucs 
élém(‘id,s  ])rés(!id.eid,  même  des  as[)ects  île  tigrolyse  totale  (fig.  4).  Des 
granulations  de  lipoclu'ome  ajiparaissent  dans  la  [dupart  des  éléments 
nerveux,  leur  uondire  augineid.e  rapidement  avec  la  riiduction  des  corpus¬ 
cules  tigroïdes. 

La  mivroglie  |■('■agit  ii  peine,  ou  n’observe  en  aucun  point  des  aspects 
de  neurono]ihagie  ;  même  i|iiand  la  eytolyse  est  complète,  le  nombre  des 
étémeid.s  névrogli(|ues  lixes  est  peu  augmenté. 

Le  noyau  de  tloller  présente  des  basions  tout  aussi  considérables  que  le 
noyau  principal  de  l'hypoglosse. 

b)  Ja-s  nopaiix  de  l’uUe  ly/'fsc, origine  des  nerfs  mixtes, sont  aussi  grave¬ 
ment  atteints  que  le  noyau  de  la  Xll"  jiaire.  J.,es  figures  dégénératives  tles 
cellules  nerveuses  y  sont  absolument  iderd,i(|ues. 

Cl  JiC  no//m/  du  juiseeuii  solihiire  jirésente  des  lésions  minimes,  ma‘S 
indubitables.  Sur  une  di/aiiie  de  cellules  (|ue  contieid.  habituellement  c® 
noyau,  sur  coupes  à  la  celloïdine  épaisses  de  12  a,  on  trouve  habituellement 
1  à  2  éléments  en  chromatolyse. 

(/)  Le  nouuii  nuislicideur  est  absolument  normal  et  contraste  avec  le» 
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noyaux  précédents  par  le  nombre  de  ses  cellules  et  leur  richesse  chroma¬ 
tique. 

e)  La  siihslance  réliculée  se  révèle  comme  normale. 

Moelle.  —  Dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  on  peut  suivre  la  dégéné¬ 
rescence  de  l’étroit  faisceau  de  Goll,  et  cela  depuis  la  région  sacrée.  Il 
s'agit  d’une  dégénérescence  fort  ancienne  totalement  organisée  et  où  la 
méthode  d(!  Mandii  ne  peut  déceler  l’existence  d’auimn  l■or{)s  granuleux. 


Dans  la  moelle  sacrée,  les  cordons  postérieurs  montrent  une  dég('‘né- 
res(;ence  intense,  c’est  la  lésion  primitive  de  ce  niveau  qui  a  détermim;  la 
dégénérescence  ascendante  des  faisceau.x  de  Goll  justpi’au  rclai  bulbaire. 

En  dehors  de  cette  lésion  minime  et  visiblement  contingenle,  la  moelle 
île  présente  aucune  atteinte  de  la  voie  motrice.  Les  faisceaux  jiyramidaux 
directs  et  croisés  apparaissent  rigoureusement  intacts  (fig.  2). 

L’étude  de  la  corne  motrice  dans  tout  le  segment  cervical  par  la  méthode 
de  Nissl  ne  révèle  aucune  altération  qualitative  ou  nuincriijue  des  grandes 
Cellules  étoilées  antérieures. 

En  résumé,  en  dehors  d’une  lésion  contingente  di^s  faisceaux  de  Goll, 
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il  ii’cxisic  auciiiio  altiM’alion  iiiyâliiiiquiî.  Las  voias  iiioLriacs  j)riTi('i|ialos 
(il  aaaassoiras  sont  ri^oiiraiisamatit  iiitaal.i's  dans  (oiila  rétandiia  d(ï  l'axa 
(■('■râhfo-spinal. 

J. a  |)aralysia  lal)in-!rlosso-la]\\  nfjr(‘a  aoiisl  al  (’■('  alini(iU(!inaiiL  s’expliijiia  jiar 
l('s  li'‘sions  d('‘f!;('‘ni''i’al,iv('s  iidanisas  das  nnyaux  bulbairas  soiis-jaa(;nLs  à 
ràjiaiidyiiK'  du  b'  vani  rianla.  Las  nuyaux  du  araiid  liypuirlossi^,  ainsi  ([ua 
eaux  das  uarl's  mixias,  soid  las  plus  allaitds  al,  auidraslaiiL  avaa  l’inl (‘«ri'ilà 
du  nuyau  juasi  iaalaur. 


I.bdjsarvation  anatomo-(dini(|ua  (pu;  nous  vouons  d(î  inanliunnar  aon- 
aariKî  doiK’un  l'ait  lrèsly])iqua  da  ])aralysie  "losso-labio-laryngéc  sui  vanua 
à  un  âga  avanaà  al  ayant  au  iina  durà(i  d(!  ])ràs  da  (jual.ro  ans  ;  la  notion 
alassiciua  da  l'idaid.itc)  de  la  ])aralysi(!  ludbaira  jirograssiva  ot  d(i  la  sab'u'osa 
Latérale  aiuyotrü]dii(|U((  nous  avait  l'aitjiortar  la  diagnostic  d(i  niidadi(!  d(i 
(’.liaraot  à  l'orina  bulbains  ;  nous  avions  cru  trouver  uiu!  contiriuid,iofi 
d((  aa  diagnostic  dans  la  constatation  d(!  l’amyotro])liia  discrète  da  la  main 
droite  al,  sui’toutdans  i’exag(‘ration  das  r('d'laxos  tendineux  à  (a;  niveau  et 
dans  las  n’‘sullats  da  rélactro-diagnostia.  ('.('rtains  j)oints  cependant  nous 
avaient  jiaru  anormaux,  lallo  l’abolition  du  réflexe  massétérin,  ou  sus- 
(■(‘jjtiblas  d’(''dr(!  iid,arj)rétés  dilïéramment,  telle  l’amyotrojjliie  dilïuse  alia/. 
un  vieillard  aaclua-ticiue.  L’examen  anatomique,  en  montrant  rexistemee 
de  lésions  luiab'aires  pures  sans  aucune  saléros(^  ]»yramidale,  infirmait 
riiy i)otliàs('  de  s(d(’‘rosa  lat(‘rala  amyotrojdii([U((  (d  inq)osait  hi  diagnostic  de 
]ioliana('|)balit(!  inf(‘ri(uira. 

dette  observation  nous  S(unbl((  doua,  mériter  de  retenir  l’attention  sur 
r((xistenae  de  paralysies  bulbaires  chroniques  pures.  Nous  voulons  néan¬ 
moins  discuter  (|U(;k[U((s  points  j)artiauliers  concernant  le  fait  (jue  nous 
venons  de  raj)j)ort((r.  Mentionnons  seulement  (jue  l’abolition  des  réflexes 
a(dnllé(ins,  concordant  avec  l’existtînac;  da  la  dég(‘nération  ascendante  du 
C(n'don  jiosLériaur,  n((  ])arait  pas  devoir  être  retenue  flans  l’ensemble  du 
taljhuui  symj)t(nnati([ue,  autrement  que  eoninuf  l’exj)ression  d’uru;  radi- 
culite  anaianne,  h'sion  accessoini  et  indépeiidantf!  de  l’alTection  principale, 
l’ius  notable  (îst  h‘  fait  d(d  ’amyoLrojfhie avec  réiud.ion  da  dagénéreseence 
I>artialle  existant  en  dehors  du  territoire  bulbaire  et  rcîxistence  d’e.xagéra- 
tion  des  réflexes  à  ce  niveau.  Faut-il  voir  dans  ee  fait  la  jfreuve  (ju’ilexistait 
dans  notre  cas  uiu;  sclérose  latérale  cervicale  en  voie  d’évolution  ?  Nous 
ne  h!  croyons  pas  ;  il  n’y  avait  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  aucune 
hision  aj)])r(‘ciabhf  des  cellules  des  cornes  antérieures  ni  surtout  des  cordons 
antér(.i-latéraux  ;  les  signes  cliniques  d’ailhuTs  n’avaieid.  nullement  évolué 
(bqiuis  la  ju'amiar  examen  (ni  ils  avai(!nt  déjà  ('‘t((  constatés.  Nous  croyons 
(ju’il  s'agissait  vraisandilablamant  d’une  de  ces  variétés  d’amyotrophie 
d(‘s  vieillards  (jui  ne  sont  jias  axaejd.ionuallas  ;  a(d,te  amyotrojihie  ii’avait 
aucun  raj)|)ort  avec  lu  paralysi(;  bulbaire  (jui  s'aaaomjiagnait  de  l’abolitmn 
flu  la’d'lexe  massétérin.  De  loutes  façons,  nn'ma  en  admettant  l’existenee 
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d’un  processus  de  poliomyélite  cervicale  non  visible  avec  nos  moyens 
d’investigation  histologicpie,  on  ne  pouvait  que  voir  là  l’extension  d’une 
alîection  purement  nucléaire  à  prédominance  bulbaire,  alïection  dont 
l’étiologie  nous  reste,  d’ailleurs,  complètement  inconnue.  La  radiculite 
sacrée  ne  saurait  permettre,  seule,  d’incriminer  la  syphilis,  la  seule  consi- 
«lération  de  l’âge  du  sujet  de  soupçonner  une  abiotrophie  sénile. 

Nous  avons  cru  devoir  discuter  ces  quelques  points  particuliers  de  cette 
observation  ;  ils  ne  lui  enlèvent  en  rien  sa  valeur  démonstrative  de 
|)aralysie  bulbaire  chronique  typique  due  à  des  lésions  nucléaires  pures- 
L’étude  de  ce  cas  nous  permet  donc  de  considérer  qu’il  est  trop  exclusif 
d(!  sout(!nir  que  toute  maladie  de  Duchenne  soit  forcément  une  manifes¬ 
tation  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  S’il  n’en  reste  pas  moins 
établi  pour  la  majorité  des  cas,  comme  l’a  vu  fort  justement  (iharcüt,que 
toute  paralysie  bulbaire  doit  être  suspecte  à  ce  point  de  vue,  il  ndus  paraît 
indubitable  qu’il  faut  admettre  en  nosographie  l’existence  de  paralysies 
bulbaires  chroniques  autonomes,  sans  préjuger,  bien  entendu,  de  leur 
nature  étiologique,  peut-être  fort  proche  de  celle  de  la  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique,  fait  que  seul  pourrait  élucider  la  découverte  du 
virus  pathogène. 
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L’ARÉFLEXIE  ACHILLÉENNE 
DES  TRAITEMENTS  NOVARSENICAUX 

(Pseudo-tabes  novarsenical) 


II  y  n  liicnt.ûl  (jiiiiize  ans  que  la  médication  par  les  nouveaux  composés 
arsenicaux  est  entrée  dans  la  pratitpie,  et  l’accueil  favorable  que  cette 
tliérapeuti(pie  avait  déjà  reçu  à  cette  éj)oque  ne  paraît  pas  s’être  démenti 
cle])uis. 

tlependaid,  des  incidents  ou  accidents  i)lus  ou  moins  graves  et  plus 
ou  moins  nondireiix,  suivant  les  closes  employées  et  les  techniques 
utilisées,  ne  tarilèrent  jeas  à  être  observés. 

(’.’c^st  l’iin  de  ces  ineiderd.s,  sur  leqiuîl  nous  désirons  de  nouveau  attirer 
l’attend, ion.  Nous  l’avons  déjà  signalé  avec  notre  collègue  H.  Roger  (de 
Marseilhq  en  l'.HS,  (d,  nous  l’avons  (‘tudié  ensuite  avec  notre  collaborateur 
llaguenau(I). 

Il  s’agit  de  l’abolition  de  la  réflectivité  achillcenne  au  cours  du  traite¬ 
ment  novarsenical.  I.a  notion  de  ftseiido-labes  novarsenical  ne  doit  pas, 
en  elTet,  êtrcî  méconnue.  Nous  avons  vu  des  syphilitiques  indemnes  de 
toute  syphilis  ncTveuse  avant  le  traitement,  et  chez  lesquels,  après  une 
cure  intensive!  au  novarsenobenzol,  l’abolition  de  la  réflectivité!  achil- 
lécnne  faisait  redouter  à  leur  inéihicin  le  début  d’un  tab(!s,  ou  tout  au 
moins  l’extension  du  processus  syphilitique!  aux  racines  sacrées.  On 
parlait  alors  d’échec  ou  d’insuilisance  thérapeuti([ue  et  on  augmentait  les 
doses  ou  l’on  changeait  le  {croduit  novarsenical,  au  grand  dommage  du 
malade,  cpii,  déjà  iid,oxiqué,  su[)portait  d’autant  plus  mal  un  nouvel 
ajeport  <le  substance  toxiepie. 

La  perturbation  de  la  niflectivité  achilléenru!  se  fait  dans  la  pliqcart  des 
cas,  à  l’insii  dn  sujel,  epii  ne  ressent  aucun  trouble  moteur,  aucune  fai' 
blesse  musculaire.  Parfois  cepcndaid,,  des  paresthésies  peuvent  survenir! 
avec  l'ourmillements  des  plantes  ou  des  orteils,  mais  sans  troubles  objectifs 
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de  la  sensibilité.  Les  actes  de  la  vie  courante  ne  sont  pas  entravés,  la 
marche  reste  normale,  parfois  avec  quelque  gêne. 

Les  réactions  électriques  permettent  de  déceler  de  légères  modifications 
quantitatives  dans  les  differents  territoires  musculaires,  tributaires  du 
sciatique  poplité  interne. 

Otte  affinité  de  l’arsenic,  lors  de  son  imprégnalion  initiale  pour  l’appa¬ 
reil  neuro-musculo-tendineux  de  la  loge  postérieure  de  la  jambe,  est  un 
fait  curieu.K  à  signaler. 

Il  est  bien  évident  qu’avec  la  continuation  imprudente  du  traitement, 
le  taux  arsenical  de  l’organisme  augmentant,  on  peut  noter  des  sensations 
paresthésiques  des  mains  s’accompagnant  de  troubles  quantitatifs  des 
i'(îactions  électriques  des  muscles  tributaires.  Des  modifications  analo¬ 
gues  électriques  peuvent  être  constatées  également  dans  les  muscles  cru¬ 
raux,  alors  que  les  réflexes  rotuliens  gardent  leur  tonus  normal.  Car  l’abo- 
lition  de  la  réflectivité  rotulienne  est  l’extrême  exception  (1  seul  cas  d’aré- 
flexie  rotulienne  associée  à  la  réflexie  achilléenne  sur  plus  de  40  cas, 
observés  depuis  cinq  ans,  d’aréflexie  localisée  aux  deux  seuls  achilléens). 

Les  muscles  de  la  loge  antérieure  de  la  jambe  conservent  longtemps 
leur  intégrité  motrice.  Il  n’existe  aucune  gêne  dans  le  mouvement  de  relè¬ 
vement  du  pied  sur  la  jambe,  aucune  amorce  de  steppage. 

Chez  un  seul  sujet,  nous  avons  assisté,  en  1920,  à  l’évolution  d’une 
polynévrite  généralisée.  Il  s’agissait  d’une  femme,  ancienne  syphilitique, 
cachectisée  par  la  persistance  d’un  ictère  chronique  d’origine  pancréatique 
syphilitique.  Une  dose  de  4  gr.  de  nùvarsenobenzol,  répartie  au  taux  quo- 
i.idien  sous-cutané  de  0,20  centigr.,  suffit  à  provoquer  chez  elle  des  réac¬ 
tions  névritiques  des  membres  inférieurs  et  supérieurs  avec  aréflexie  totale 
et  parésie  musculaire,  sans  participation  cependant  des  muscles  de  la  face. 
Mais,  même  au  (-ours  de  cette  polynévrite  généralisée,  notre  assistant 
électrologiste,  M.  Gastaud,  n’a  pas  constaté  de  D.  R.  Cette  malade  poly- 
névritique  a  pu  supporter  une  opération  grave,  pratiquée  par  notre  collègue 
Robineau,  pour  une  pancréatite  scléreuse.  Nous  l’avons  réexaminée  deux 
ans  après  (1922).  La  réflectivité  rotulienne  et  des  membres  supérieurs 
avait  réapparu.  Seule,  la  réflectivité  achilléenne. restait  abolie.  La  marche 
était  redevenue  normale. 

Nous  avons  recherché  récemment  (1925)  avec  Haguenau  si  l’aréflexie 
achilléenne  était  apte  à  se  modifier,  à  régresser  ou  à  disparaître,  alors 
que  tout  nouveau  traitement  novarsenical  avait  été  suspendu  depuis 
l’appal-ition  de  l’aréflexie. 

Une  en(|uête  faite  à  cet  égard,  auprès  de  nos  anciens  malades,  ayant 
I)résenté  de  l’aréflexie  novarsenicale,  nous  a  montré  la  persistance  souvent 
I)rolongée  de  l’abolition  du  réflexe  achilléen.  Ce  n’est  dans  la  plupart  des 
cas  (|u'a])rès  un  laps  de  temps  de  trois,  quatre  années,  en  moyenne,  que  la 
récupération  du  réflexe  achilléen  peut  se  produire. 

Il  semble  ((ue  le  procédé  des  injections  sous-cutanées  ou  intra-veineuses 
à  peu  y)rès  (|uoLidiennes,  à  la  dose  de  0,15  cgr.  par  exemple  jusqu’à  un  taux 
total  de  8  grammes  enivron,  injectés  par  conséquent  en  l’espace  de  deux 
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mois  (mviron,  soit  celui  (jiii  favorise  le  plus  facilemeuL  la  (lélicicnce  acliil- 
liieiine.  Depuis,  eu  elîel,  que  nous  avons  abandonné  ces  doses  intensives 
sous-cutanées  ou  intraveineuses,  comme  susceptibles  do  provoquer  des 
érytbrodermies  des  plus  pénibles,  et  que  nous  nous  sommes  maintenus 
au  taux  moyen  de  quatre,  cinq  à  six  grammes  injectés  en  l’espace  de 
d<!Uxmois  à  deux  mois  et  demi,  l’abolition  achilléenne  se  montre  beaucoup 
))lus  rare,  niêim^  (piarul  la  cure  est  réj)étéc  à  cliacpie  ([uadrinu'stre, 
c’est-à-dire  trois  fois  dans  l’année. 

Le  iliagnostic  dilïérentiel  entre  le  tabes  vrai  et  le  j)s(uido-tabes  novar- 
senical  réside  rlans  les  contrôles  suivants  :  étude  du  hbpiide  cé{)balo- 
rac.hidi<m,  rechen  lie  des  réactions  électriques,  examen  des  signes  piqiil- 
laires.  Dans  le  pseudo-tabes,  le  liquide  céjihalo-racliidien  est  normal,  les 
réactions  électriques  sont  modifiées  quantitativernenl.,  et  les  impilles 
ri'agissent  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Nous  avons  déjà  montré  ipie 
dans  le  pseudo-tabes  arsenical,  au  contraire  des  autres  névrites  périjilié- 
riipies,  le  stejipage  est  l’exception  et  que  la  conservation  des  réfle.xes 
rotuliens  est  la  règle.  Seuls  les  réflexes  achilléens  sont  abolis. 

Mais  voici  des  cas  plus  troublants,  ceux  par  exemple  (pii  concernent  des 
sujets  d(ijà  tabétiques  avec  abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens 
et  soumis  à  une  curenovarsenicale  intensive.  Il  s’agit,  dans  les  observations 
auxquelles  nous  faisons  allusion,  de  tabéti([ues  simples,  sans  troubles 
moteurs  des  membres  inférieurs,  sans  ataxie.  Or,  si  au  cours  ou  au  décours 
de  la  cure  novarsenicale,  apparaissent  de  l’instabilité  de  la  marche,  des 
paresthésies  diverses  des  pieds,  la  perplexité  diagnosticpie  sera  grande. 
Oomment  résoudre  le  jiroblème  ?  Sommes-nous  en  présence  d’une  évolution 
péjorative  du  tabes,  d’un  tabes  qui  précipite  scs  étapes,  malgré  la  thé- 
rapeuti(iue  novarsenicale  rigoureuse  ?  Ou  faut-il  rendre  responsable 
de  la  dyskinésie,  l’intoxication  {)ériphéri(pie  arsenicahî  ? 

Avec  nos  seules  méthodes  actuelles  d’investigation,  la  réponse  ])atlio- 
génique  (;st  impossible.  On  sait,  en  elhd,  que  le  liquid(i  céj)halü-rachidi(ui 
jieut  garder  ses  caractères  j)athologiques,  avec  lymphocytose  et  réaction 
de  Bord(;t-Wassernumn  positive,  chez  les  tabétiques  les  i)lus  méthodique- 
nnuit  et  sévèreimuit  traités.  Sans  doute,  l’intégrité  du  li(|uidc  rachidien 
sera  plus  en  favcuir  d’une  intoxication  novarsenicale,  mais  nulle  certitude 
à  cet  égard.  Il  en  est  (h;  même  des  réactions  électricpics.  Les  troubles 
(piantitatifs  (au  faradifpie  ou  au  galvanicpje)  orientent,  il  (!st  vrai,  vers 
l'intoxication  arsenicale,  mais  l’on  sait  aussi  (Dcjcrine)  que  dans  les  tabes 
les  plus  légitiiiH^s,  indemnes  d(!  toid.e  thérapeutique,  on  peut  également 
rencontrer  de  telles  j)erturbations  électricpuis.  La  réaction  nette  électrique 
de  dégénérescence  {daiderait  fran(diement  en  faveur  d(!  la  lésion  arsenicale, 
mais  pour  notre  part,  nous  ne  l’avons  rencontrée  que,  dans  le  cas  mcn*. 
tionné  jdiis  haut,  de  ])olynévrite  généralisée  paralyti([ue  au.x  cpiatre 
membres. 

La  conclusion  thérapeutique  doit,  ])ar  conséquent,  él.re  priuhuite. 
l’uis(iue  la  décision  pathogénique.  rcst(î  imprécise,  il  sera  nécessaire  de 
sus])endre  aussitôt,  dans  ces  cas  litigieux,  de  tab(3s  ainsi  traité,  la  médication 


VAIÎËFL  EX  lE  A  CH  IL  LÉEXNE 


589 


nrsonicale  cL  de  la  remplacer  par  les  préparations  bismuLhées  ou  mercu¬ 
rielles.  Je  n’ai  pas  encore  vu  le  bismuth  ou  le  mercure,  même  maniés  à 
haute  dose,  être  responsables  d’une  telle  électivité  myo-tendineuse  et 
déterminer  l’aréflexie  tendineuse  achilléenne. 

MM.  Sézary  et  (Ihabanier,  dans  un  article  récent  (1),  ont  apporté  à  cette 
thès(!  dos  névrites  et  pseudo-tabes  arsenobenziques  leur  autorité.  Ils  ont 
conlirmé  les  résultats  que  nous  avions  relatés,  et  ont  décrit  en  plus  des 
névrites  sensitives  légères  avec  pseudo-tabes  fruste,  une  forme  sensitive 
généralisée  d’un  type  inédit  s’accompagnant  d’ataxie  et  réalisant  lepseudo- 
tab(!s  polynévritique  isolé  jadis  par  Levalpiquechef. 

Malgré  quelques  réserves  de  M.  Milian,  MM.  Sézary  et  Ghabanier  con¬ 
cluent  :  «  On  voit  donc  que  la  névrite  arsenobenzique  existe,  et  que  sous 
sa  forme  atténuée  ou  sa  forme  généralisée,  elle  peut  simuler  soit  le  tabes 
fruste,  soit  le  tabes  ataxique.  Elle  soulève  ainsi  des  problèmes  cliniques 
fort  intéressants  à  propos  du  diagnostic  et  de  la  direction  du  traitement 
des  syphilitiques.  » 

Les  faits  cliniques  que  nous  avons  pour  notre  part  observés,  étudiés  et 
suivis,  depuis  plus  de  sept  ans  que  nous  les  avons  mis  en  évidence  avec 
mon  collaborateur  Roger  (de  Marseille),  nous  permettent  à  Haguenau  et  à 
moi  de  nous  associer  pleinement  à  ces  conclusions. 

(1)  SUZAUV  et  Cii.vnANiiii!.  P-seudo-tabes  arscnolienzéniqurs.  Sw.  Méd.  Ilôp., 
20  février  1925,  et  Pkuhin,  Thèse,  Paris  1924. 
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DE  LA  VALEUR  DIAGNOSTIQUE 
DU  SIGNE  DE  L’ÉRECTION  DANS  LA  MÉNINGITE 
TUBERCULEUSE 


Edward  FLATAU  (de  Varsovie) 


En  1923,  j’ai  décrit,  un  signe  que  j’ai  dénoninié  signe  do  l’éroclion  [iteviie 
Neurol.,  1923,  v.  II,  n"  2).  Ce  symplôino  (;onsisLe  en  ceci  que  chci',  des 
garçonnets  malades,  une  flexion  forcée  du  tronc  en  avant  et  répétée  plu¬ 
sieurs  fois  provoque  l’érection  du  pénis  (Fig.  1-3).  .l’ai  examiné  à  cet  effet  les 
malades  atteints  de  diverses  lésions  nerveuses,  mais  jusqu’à  l’iieure  actuelle 
je  n’ai  réussi  à  déceler  ce  symptôme  qu’au  cours  de  la  méningite  tuber¬ 
culeuse,  à  part  deux  cas  où  il  ne  s’agissait  pas  de  méningite  tubercu¬ 
leuse.  Le  premier  cas  (décrit  dans  mon  premier  article)  concernait  un  gar¬ 
çon  atteint  de  phénomènes  très  rnarcpiés  de  parkinsonisme  postencé- 
pbalitique  ;  l’autre  était  un  cas  de  chorée  grave,  rapidement  mortelle,  que 
je  considère  également  comme  un  symptôme  du  cortège  de  l’encéphalite. 

(3n  provoque  le  symptôme  de  l’érection  de  la  manière  suivante  :  une  main 
empaume  fortement  le  cou  du  malade  et  fléchit  très  énergiquement  le 
tronc,  de  sorte  que  la  tête  se  trouve  entre  les  genoux  :  il  faut  répéter  cette 
manœuvre  3  à  .3  fois  de  suite.  Parfois  le  symptôme  apparaît  dès  la  flexion 
de  la  tête,  comme  dans  la  recherche  du  signe  de  Brudzinski. 

Le  signe  de  l’érection  a  une  valeur  non  seulement  séméiologique,  mais 
diagnostique.  Dans  les  cas  typi(iucs,  il  est  évidemment  facile  de  différen¬ 
cier  la  méningite  tuberculeuse  de  la  méningite  cérébrospinale  :  mais  il  y 
a  des  cas  où  on  se  heurte  à  de  grandes  difficultés  lorsqu’il  s’agit  de  se 
prononcer  avec  certitude  sur  le  caractère  de  la  méningite.  Eeci  concerne 
surtout  les  cas  de  méningites  tuberculeuses  aty[)iques,  à  marche  lente, 
aux  rémissions  longues.  La  difficulté  est  encore  plus  grande  dans  les  cas 
où  le  tableau  clinicpie  parle  en  faveur  de  la  méningite  tuberculeuse,  mais 
où  le  liquide  cérébrospinal  n’est  pas  clair,  au  contraire  trouble  ou  même 
fraTichement  purulent,  et  où  l’examen  décèle  au  lieu  des  lymphocytes 
—  des  ]:)olynucléaires  en  abondance. 

Dans  ces  cas,  la  présence  du  signe  de  l’érection  plaidera  en  faveur  de  la 
méningite  tuberculeuse,  à  moins  qu’il  ne  s’agisse,  bien  entendu,  d’une  de 
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Fig.  1.  —  Avant  la  flexion  du  tronc. 


Fig.  2.  —  Flexion  forcée. 
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DU  SIGNE  DE  L'ÉRECTION  DANS  LA  MÉNINGITE 


ces  rares  combinaisons  de  méningite  cércbrospinale  et  tuberculeuse,  décri¬ 
tes  par  Combe,  Paisseau-Tixier  et  dernièrement  par  Zylberlast-Zand, 
Achard,  et  au  cours  desquelles  nous  ne  saurions  dire  comment  se  compor¬ 
terait  le  signe  de  l’érection. 

Voici  deux  observations  cliniques  de  diagnostic  douteux,  dans  lesquelles 
la  constatation  du  signe  de  l’érection  a  permis  de  fixer  la  nature  de  la 
maladie. 

Lu  première  concerne  un  garçon  de  U  ans  qui  est  entré  dans  le  service  le  11  juin 
11124.  Depuis  5  jours,  céphalées  violentes,  vomissements,  constipation.  A  maigri  der- 
nièrement.  Etal  arluel  :  Raideur  de  la  nuque.  Signe  de  Kernig.  Dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  on  note  180  neutrophiles  et  80  lymphocytes  dans  1  cc.  ;  au  bout  de  5  jours 
le  liquide  était  déjà  trouble  et  on  notait  1.800  cellules  neutrophiles  et  50  lymphocytes 
dans  1  cc.  Le  20  juin,  le  malade  était  sans  connaissance,  position  en  chien  de  fusil, 
raideur  lie  la  nuque  marquée,  i)apilles  élargies  au  maximum,  ne  réagissant  pas  à  la 
lumière.  L’examen  du  fond  de  l’ceil  ne  décèle  rien  d’anormal,  l'ouls  132.  Dans  ce  cas 
qui  était  traité  auparavant  dans  un  autre  service,  on  a  institué  le  traitement  sérotlié- 
rapique,  en  se  basant  sur  la  nature  des  éléments  du  liquide  céphalo-rachidien.  Le 
20  juin,  nous  avons  constaté  le  présence  du  signe  de  l’érection  très  nettement  marqué 
Le  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse  a  été  posé.  Le  malade  est  mort  au  bout  de 
deux  jours.  A  l’autopsie,  le  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse  a  été  conlirmé. 

L’autre  cas  concernait  un  garçonnet  d’un  an,  entré  dans  le  service  le  14  juin  1024. 
7  semaines  auparavant  diarrhée  et  fièvre.  Depuis  3  semaines  vomis.semonts.  Depuis 
4  jours  somnolence.  Pas  d’antécédente  tuberculeux.  Etat  actuel  :  Réaction  de  Pirquet. 
Tuméfaction  des  glandes  lymphatiques,  légère  raideur  de  la  nuque.  La  papille  gauche 
est  plus  large  que  la  droite.  Le  signe  mydriatique  est  faiblement  positif.  Abolition  de 
la  réaction  à  la  lumière  à  gauche;  à  droite,  la  réaction  est  normale.  Léger  elTacemont 
du  pli  naso-labial.  Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  transparent,  on  déceiait  90  poly¬ 
nucléaires  et  32  lympiiocytes  dans  1  cc.  Dans  ce  cas,  la  nature,  de  la  lésion  était  très 
liouteuse.  Le  signe  de  l’érection  était  positif,  ce.  qui  plaidait  en  faveur  de  la  nature  tuber¬ 
culeuse  de  l’entité  morbide.  Cette  supposition  fut  confirmée  par  l’examen  du  tond 
de  l’œil,  car  on  a  constaté,  tait  assez  rare,  d’ailleurs,  un  tubercule  siégeant  en  dedans 
de  la  pajiille  gauche  et  2  tubercules  à  proximité  de  la  papille  à  droite. 

Les  confrères  qui  ont  recherché  ce  signe  dans  leurs  cas  personnels  m’ont 
dit  à  plusieurs  reprises  que,  grâce  à  lui,  il  leur  a  été  possible  de  poser 
un  diagnostic  dans  des  cas  où  il  était  difficile  de  se  prononcer  sur  la  nature 
de  la  lésion,  ainsi  (|ue  dans  des  cas  où  l’irritation  des  méninges  au  cours 
d’une  maladie  infectieuse  (typlioïde)  simulait  la  méningite. 

En  me  basant  sur  la  totalité  de  mes  observations,  je  puis  affirmer  que 
le  signe  de  l’érection  est  un  .s’/ynu/n  maki  omiiH.'t  .  il  annonce  la  mort  immi¬ 
nente. 


VI 


SUR  LA  VALEUR  CLINIQUE  DU  SIGNE  DEGORDON 
RÉFLEXE  PARADOXAL  DES  FLÉCHISSEURS 
PHÉNOMÈNE  PARADOXAL 
DES  ORTEILS  ET  DU  MOLLET 


S.  GOLDFLAM  (de  Varsovie). 

Tout,  clinicien  conviendra  sans  doute  du  fait  que  la  sémiologie,  surtout 
du  cerveau,  est  très  modeste.  Des  territoires  entiers  du  cerveau  sont  censés 
muets  ;  ils  ne  le  sont  pas  certes,  mais  la  science,  en  ce  moment,  ne  possède 
pas  encore  des  moyens  d’en  établir  les  fonctions  physiologiques  et  leurs 
perturbations  en  cas  de  maladie.  On  cherche  à  trouver  de  nouveaux  symy>- 
tômes,  à  créer  de  nouvelles  méthodes  d’examen.  Dernièrement  de  nom¬ 
breux  réflexes  nouveaux  ont  été  publiés,  mais  ils  ont  le  j)lus  souvent  déçu 
les  espérances  de  leurs  auteurs.  Dlus  loin  nous  aurons  à  envisager  la  ques¬ 
tion  de  .savoir  si  le  j)hénomène  observé  par  Gordon  est  appelé  à  enrichir 
la  sémiologie. 

En  l’année  IIXH  Alfred  Gordon  (I)  a  ptiblié  un  travail,  dans  lequel  il 
«  croit  avoir  observé  un  réflexe  nouveau  en  association  avec  les  réflexes 
patellaires  exagérés,  avec,,  ou  plus  souvent  sans  le  signe  de  Babinski,  (le 
réflexe  se  produit  de  telle  façon  que  la  partie  saillante  de  la  main,  étant 
placée  sur  la  face  antérieure  du  tibia,  les  doigts  de  l’opérateur  exercent 
une  pression  forte  sur  le  milieu  du  mollet.  Si  le  réflexe  est  présent,  on 
remar((ucra  une  extension  du  gros  orteil  ou  de  tous  les  orteils.  Dans  toutes 
lesobservations,  au  nombre  de  30,  il  s’agissait  d’une  affection  organi([ue  du 
système  moteur,  dont  l’importance  et  la  pathogénie  étaient  variables.  Gor¬ 
don  n’a  pu  déceler  le  signe  en  question  ni  dans  d’autres  cas  pathologiques, 
ni  chez  des  sujets  normaux,  (liiez  12  hémiplégiques  son  réflexe,  qu’il  pro¬ 
pose  de  nommer  réflexe  paradoxal  des  fléchisseurs,  était  présent  principale¬ 
ment  du  côté  non  paralysé,  ce  qui  pour  Gordon  est  probablement  une 
indication,  que  la  voie  pyramidale  est  touchée  du  côté  normal. 

Dans  un  autre  travail  (lordon  (2)  fournit  des  preuves  anatomiques  de  la 

(1)  Hcl'loxi'  |)Hi'ii(loxal  (les  flochissciirs,  leurs  relations  avec  le  réflexe  patellaire  et 
le  phénomène  de  Hahinski.  Hcr.  Nenr.,  IIHM,  n"  21,  p.  1083. 

(2)  Preuves  analoinl(|ues  de  la  valeur  du  réflexe  paradoxal.  Hcr.  Neiir.,  1900,  n“  22, 
p.  1025. 
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valeur  de  son  réflexe  paradoxal.  Dans  le  cas  d’un  médecin  de  64  ans,  il  a 
trouvé  le  réflexe  patellaire  exagéré  et  le  signe  paradoxal  du  côté  gauche 
(pas  de  Babinski,  pas  d’Oppenheim  et  pas  de  clonus  du  pied),  signes  qu' 
ont  disparu  après  que  le  caillot  du  sang  d’une  pachyméningite  eût  été  ôté 
par  l’opération  au  niveau  de  la  région  rolandique  du  côté  droit.  Réap- 
])arition  du  caillot  sur  l’hémisphère  droit  et  réapparition  du  réflexe  para¬ 
doxal  du  côté  gauche.  Dans  le  second  cas  un  jeune  homme  se  plaignait 
de  douleurs  dans  la  région  pariétale  droite,  où  il  avait  été  blessé  il  y  a  six 
mois  et  où  se  trouvait  une  cicatrice,  l’examen  des  réflexes  a  donné  juste  le 
Jiiênie  résultat  que  dans  le  l'-'^  cas.  Après  la  trépanation  qui  a  révélé  le 
tissu  cérébral  en  apparence  sain,  mais  en  grande  tension,  le  réflexe  para¬ 
doxal  commença  à  s’affaiblir  et  il  a  cessé  d’exister  à  partir  du  sixième 
jour.  Gordon  affirme  que,  tandis  que  le  phénomène  de  Babinski  a  une 
valeur  inestimable  dans  les  cas  où  la  lésion  du  système  moteur  est  défi¬ 
nitivement  établie,  le  réflexe  paradoxal  est  pour  le  moins  un  signe  d’une 
irritation  passagère  ou  d’une  lésion  légère  du  même  système.  Gordon  cite 
dans  le  même  travail  un  cas  de  fièvre  typhoïde  avec  symptômes  de  ménin¬ 
gite  et  convulsions,  suivies  de  parésies  du  côté  droit  ;  l’exagération  du 
réflexe  patellaire  et  le  signe  paradoxal  du  même  côté  ont  disparu  après 
la  guérison.  Dans  un  cas  d’épilepsie,  l’examen  immédiatement  après 
l’attaque  a  révélé  l’exagération  des  réflexes  patellaires  et  le  signe  para¬ 
doxal  de  deux  côtés. 

La  troisième  preuve  anatomique  à  l’appui  de  sa  thèse  que  l’irritation  de 
la  zone  corticale  motrice  provoque  le  réflexe  paradoxal,  tandis  que  sa 
lésion  grave  détermine  le  signe  de  Babinski  —  est  fournie  d’après  Gor¬ 
don  (1)  dans  un  cas  où,  a  défaut  d’autres  symptômes  spastiques  (Babinski, 
Oppenheim,  etc.),  seul  le  réflexe  paradoxal  a  indiqué  l’irritation  de  la 
zone  motrice.  La  trépanation  a  révélé  ici  une  hémorragie; après  l’opération, 
au  coiir.s  de  laquelle  on  a  enlevé,  en  outre,  une  petite  partie  ramollie  du 
cerveau,  le  réflexe  [)aradoxal  a  disparu  pour  faire  place  au  signe  de  Ba¬ 
binski. 

Myerson  (2)  a  communiqué  deux  observations  avec  le  réflexe  de  Gor¬ 
don  et  le  signe  d’Oppenheim  contralatéral.  Dans  le  premier  cas  de  para¬ 
parésie  spastique,  ces  symptômes  représentaient  le  seul  réflexe  percep¬ 
tible  du  côté  du  gros  orteil,  dans  le  second,  il  y  avait  simultanément  le 
signe  homolatéral  de  Babinski,  d’Oppenheim  et  de  Gordon  d’un  côté,  tan¬ 
dis  que  dans  l’autre  étaient  présents  les  réflexes  contralatéraux  d’Oppen- 
heini  et  de  Gordon. 

A  l’occasion  de  cette  communication  (3),  Gordon  revient  gurla  question 
de  son  réflexe  qu’il  n’a  décelé  que  dans  les  cas  où  d’autres  signes  de  la 
lé.sion  pyramidale  étaient  présents  ou  ont  apparu  au  cours  de  l’évolution 
de  la  maladie  ;  ce  réflexe  cessait  d’exister  avec  la  disparition  des  autres 

(I)  AU'w-York  MeMc.  .fonrn.,  1!)07,  He/-  ^Vru/r.  Cenlr.,  p.  433. 

i'i)  Journal  o/  nrruonx  and  mcnlat  disrascs,  1313,  n"  3,  fîrf.  Neur.  Ccnlr.,  1314,  p.  708. 

'3)  A  propos  of  thi'  contralatéral  (  leecNiiuiM  ami  Gordon  roflexos.  Ibidem. 
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sigiKîS  8|)as(i((U(‘s  ;  il  ('sl.  un  syinpLôitiiî  ))r(’‘('oce -île  la  lésion  pyrainiilale  et 
seniLle  êtr(‘  du  à  l'irrilation  (l(^s  l'ihres  pyramidah's  non  croisées. 

La  ('.ominuiiication  de  (Jurdon  n’a  pas  trouvé  grand é<'ho. Suivant  ()p[ien- 
Inuni  (1),  l(i  réflexe  de  (lordon  produit  par  une  rort(!  pression  sur  le 
tiers  distal  des  nius(des  du  mollet,  ii’est  (pie  la  niodificatiou  du  phénomène 
dcHahinsUi  et  la  jiropagation  de  sa  zone  réflexogène.  I  iejerine  (2)  a  émis 
une  opinion  analogue.  Ld  l*r(ili(in(’  m-urologujnc.  (l'.ill.  Direction  Pierre 
.Marie)  ne  contient  aucune  menlion  d<!  ce  jirétendu  réflexcx 

Par  conl.re  .Vuerliach,  dans  une  coid'érence  (S),  et  ensuite  dans  un  tra¬ 
vail  (1),  considère  le  réflexe  de  (lordon,  ipi’il  a  nouum’i  «  phénoim'me  para¬ 
doxal  des  orteils  ou  pln'momène  de  la  pression  du  mollet  »  —  comme  un 
pri'cieu.x  guidi;  diaguostiipie.  D’apres  ccit  auteur,  ce  réflexe  a  été  tr('3S  sou- 
venl  positif  là  oii  ni  le  clonus  du  pied,  ni  le  signe  (te  Bahinski,  d’Oppen- 
lioim,  de  Mendel-Bechterew,  ni  le  réflexe  de  Hossolimo  n’ont  pu  (Ure  déce¬ 
lés  ;  dans  ces  cas  l’on  observe  souvent,  mais  jias  toujours,  l’exagération 
des  n'dlexes  jiatellaires.  Auerhac  li  est  d’accord  avec  (lordon  [lour  affirmer 
que  ce  Irait  devient  particulièremeid,  frappant  dans  les  débuts  des  affec¬ 
tions  avec  lésion  des  voies  cortico-siiinales,  comme  dans  la  sclérose  en  pla- 
ipies  (d dans  la  syphilis  cérébro-spinale.  Auerbach  a  ])U  trouvcrce  réflexe 
même  dans  les  cas  oii  le  faisceau  pyramidal,  à  n’im|)orte  (piel  point  de  son 
luircours,  a  été  toiadié  indirecl.emerit,  soit  par  suite  de  l’action  à  distance 
ou  de  voisinage,  soil  par  une  l(■sion  légère  et  réparable  (par  (!xem])le  dans 
l’éqiilepsie).  .'\\ierbach  est  d’avis  (pie  le  réflexe  de  (lordon  est  particuliè¬ 
rement  fré(pienl  dans  les  l('■sions  lraumati(pies  du  crâne  et  de  la  colonne 
vertébrale,  lors(pie  tous  les  aulres  r(‘flex(!S  7)athologi(pies  du  e(')té  du  pied 
foui défaut,.  Mnouire,  il  est  jirésent  dans  his  affections  en  foyers  du  lobe 
frontal,  dans  les  l('‘sions  I raumati(pi(!s,  tumeurs,  abcès,  les  diverses  (îompli- 
cations  cérébrahîs  otogènes,  hîs  abcès  extraduraux,  les  niéningoencépha- 
lites  purulentes,  de  même  (pie  dans  les  abcès  des  lobes  temporaux  et  du 
cerv((let,  puis  dans  la  nuMiingil  e  séreuse,  diffuse  et  circonscrite.  A  maintes 
reprises  .Vuerbach  a  constaté  le  réflex(;  (h;  (lordon  homolatéral,  comme 
seul  sympPuue  de  contre-coup  à  la  suite  d’une  blessure  tangent, ielle  du 
crâne.  Il  l’a  observé  enfin,  comm  ■  signe  passager,  dans  li  cas  de  myélas- 
llK'iu’e  lombo-sacr(''e  due  aux  excès  sexinds.  Suivant  Auerbach,  le  réflexe 
paradoxal  de  (lordon  re[ir('-senl,e  le  prodrome  du  signe  de.  Babinski  ;  sa 
vahnir  diagnosi  iipie  est  plus  grande  (pie  celle  du  réflexe  d’Opiienheim.  Ace 
point  de  vue,  le  signe  de  Mendel-Bechtiînîw  et  d(!  Hossolimo  ont  une  impor- 
lance  encore  moindre.  Le  signe  de  (lordon  est  d’ajirès  lui  un  n’d’le.ve  cutané 
de  la  catégorie  des  ri'd'lexes  de  di'd'euse  des  fléchisseurs;  comme  le  signe  de 
Babinski  et  d’( ippenheim,  il  reiirésente  la  réaction  sous-corticale  (au  point 
de  vue  phylogéni([ue  —  plus  ancienne)  à  la  suite  d’une  irritation,  la  fonc¬ 
tion  frénatrice  de  l’écorce  étant  troublée. 

(I)  l,(!lirl)iicli  VII,  Aiisf-iihc,  l'.rci,  p.  7. 

(v.’)  Si'‘iii.iiil<ii/ii',  lui  l.  |).  ().()(•). 

(If)  Ncnriiliiiiincltcs  Ci'.iilralhltill.,  1917,  p.  7:tl. 

D)  /cilsclirifL  fûr  âiv.lliclK'  l'orLIiilil};,  l'.yi'i,  ./(/.  Il),  ii"  a,  p.  197.  /((!/.  dann  Coiilrull>‘‘ 
/l'ir  ilic  ijc.n.  Xcarol.  n.  I‘si/cli.,  lid.  .\.\1.\,  |).  119. 
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Au  cours  du  présent  travail,  mon  ami,  le  Dr  E.  Herman,  a  attiré  mon 
attention  sur  la  communication  de  J.  Rothfeld  (1),  laquelle,  bien  que  trai¬ 
tant  du  phénomène  d’Oppenheim,  se  rapporte  intimement  au  sujet  de 
cette  étude.  C’est  pourquoi  je  la  cite  ici  presque  textuellement. 

En  l’an  1917  Staehle  (2)  a  publié  ses  observations  sur  le  réflexe  d’Oppen¬ 
heim  SC  manifestant  dans  la  fièvre  quintane  à  la  période  des  vives  dou¬ 
leurs  dans  les  tibias  ;  il  ne  le  croit  pas  déterminé  par  les  lésions  du  système 
nerveux  central,  mais  le  considère  comme  un  trouble  de  réflexe  dû  à  la 
douloureuse  lésion  périostale  du  tibia.  Cette  communication  de  Staehle 
a  enqagé  Hothfeld  à  publier  ses  observations  sur  ce  sujet.  Il  a  été  frappé 
par  le  fait  que  sur  les  tableaux  et  les  statues  devant  exprimer  la  douleur 
physique  on  voit  fréquemment  représentée  la  flexion  dorsale  du  gros  orteil, 
l-iothfeld  l’a  pu  constater  à  maintes  reprises  par  la  méthode  de  Lasègue, 
dans  la  sciatique  grave,  ou  à  la  suite  de  la  pression  exercée  sur  le  tronc  ner¬ 
veux  lésé.  Mais  ce  fut  surtout  pendant  la  guerre,  en  traitant  les  phénomènes 
hystériques  par  de  forts  courants  faradiques,  qu’il  a  très  souvent  eu  l’occa¬ 
sion  d’observer  ce  symptôme,  indépendamment  du  point  où  les  électrodes 
étaient  appliquées.  La  flexion  dorsale  de  l’orteil  se  manifestait  souvent 
aussi  pendant  l’introduction  du  cathéter  ou  du  cystoscope.  Rothfeld 
suppose  qu’il  s’agit  de  syncinésie,  accompagnant  les  contractions  muscu¬ 
laires  (}ui  apparaissent  dans  le  point  de  l’excitation  douloureuse,  ou  bien  — 
ce  qui  est  plus  fréquent  —  de  réflexe  de  défense  dû  à  celle-(û  et,  ])or 
conséquent,  que  cela  n’a  rien  à  faire  ni  avec  le  signe  de  Babinski  ni  avec 
celui  d’Oppenheim. 

Etant  donné  un  tel  désaccord  des  opinions  émises  sur  la  valeur  diagnos¬ 
tique  du  phénomène  de  Gordon,  j’ai  procédé  à  une  étude  sur  un  matériel 
plus  riche,  provenant  soit  de  ma  clientèle  privée,  soit  en  grande  partie  des 
services  de  mes  confrères  E.  Flatau  et  Lubliner. 

Pour  ce  qui  concerne  la  technique  on  ne  doit  pas,  à  mon  avis,  se  borner  à 
la  pression  courte  etforte,  exercée  de  telle  façon  que  les  deux  théhars  soient 
placés  à  côté  du  tibia,  et  les  bouts  des  4  doigts  sur  le  mollet,  mais  appli- 
({uer  la  methodede  laforte  pression  continue,  introduite  par  moi  pour  l’exa¬ 
men  du  réflexe  de  ra(;courcissement  (3),  d’autant  plus  que  ce  phénomène 
de  Gordon  se  manifeste  parfois  avec  retard  ;  ladite  méthode  fait  appa¬ 
raître  nettement  ses  caractères. 

En  appliquant  cette  méthode,  on  peut  distinguer  deux  catégories  de 
faits  :  1°  Chez  certains  malades,  on  voit  surgir  une  extension  lente  du  gros 
orteil,  plus  ou  moins  continue,  mais  passagère  avec  flexion  ou  abduction 
(éventail)  des  autres  orteils  (réflexe  de  Babinski),  accompagnée  de  flexion 
plus  ou  moins  nette  dans  l’articulation  du  cou-de-pied,  du  genou  et  de  la 
hanche  (triple  retrait)  ;  c’est  le  même  phénomène  que  l’on  voit  se  produire, 
lorsque  par  la  méthode  de  Marie-Poix,  par  pincement,  piqûre,  e.xcitation 

(1)  Miinrhcni’r  Med.  Wnr.hrn.iclir.,  1017,  n“  4  4. 

(2)  Munrhnicr  Med.  Wochenmdiri/l,  1018,  n°  1. 

(2)  Ein  lîcilrug  zur  des  Ve.rkürziingsn'flexes.  DeulscUe  /Isclirf.  f.  Ncr- 
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llicrmiqiio'  (ie  la  peau,  etc.,  l’on  cherche  à  provoquer  le  réflexe  de  raccour- 
•  cissenieiil .  lilanL  donné  la  pression  conlinuo  et,  la  présence  de  la  surréflec- 
livilé  du  centre  lombaire,  ce  j)hénoniène  peut  se  répéter  infiniment  et  pren¬ 
dre  la  forme  du  réflexe  du  raccourcissement  intermittent  décrit  jjar  moi. 
11  est  toujours  pathologique,  apparaît  plus  rarement  que  par  exem])le  j>ar 
la  méthode  de  Marie-Foix  dans  les  lésions  organiques,  surtout  des  voies 
])yranndales  au-dessus  du  renflement  lombaire  particulièrement  à  la  suite 
de  coinjiression  de  la  moelle  et  dans  quelques  cas  rares  de  sclérose  en  pla- 
ipjes  avec  paralysie  complète  des  membres  inférieurs.  D’ordinaire,  ce  mode 
d’examen  ne  cause  pas  de  douleur,  ou  bien  une  très  faible,  d’autant  plus 
(pie  dans  ces  paraplégies  la  sensibilité  est  plus  ou  moins  émou.ssée  et  même 
abolie.  Nous  ne  nous  occuperons  jilus  de  ce  réflexe  ;  mentionnons  seule¬ 
ment  qu’on  peut  l’obtenir  par  le  même  procédé  de  pression  continue  di'S 
parties  situées  au-dessus  du  tiers  supérieur  de  la  jambe,  et  même  ]iar 
la  pri'ssion  de  la  cuisse. 

Des  mouvements  sont  désignés  dans  la  physiologie  et  la  pathologie  sous 
le  nom  des  réflexes  de  défense  ou  réflexes  de  fnile.  Dépendant,  comme  cette 
dénomination  admet  un  mouvement  tant  soit  peu  voulu  et  ({ue  le  transfert 
du  réflexe  a  lieu  dans  la  moelle,  il  conviendrait  mieux  de  le  nommer  réflexe 
de  l’automatisme  médullaire  (P.  Marie),  ou  réflexe  de  raccourcissement 
pour  caractériser  la  forme  extérieure  de  cette  réaction. 

2°  On  sait  que  dans  le  réflexe  de  Babinski, d’Oppenheim,  l’extension  du 
gros  orteil  (éventuellemfMit  avec  le  changement  de  position  des  autres 
orteils  et  articulations)  se  relâche  bientôt,  de  môme  que  l’extension  du 
gros  orteil  et  le  triple  retrait  du  réflexe  de  raccourcissement  intermittent, 
obtenus  [)ar  la  méthode  de  l’excitation  continue,  sont  pour  le  moins 
sujets  fl  des  oscillations  considérables.  Or  il  se  manifeste  chez  une  autre 
caü'goric  de  malades,  à  la  suite  d’une  pression  forte  et  continue  du  mollet, 
une  extension  vigoureuse  du  gros  orteil  —  les  autres  orteils  exécutant 
tantôt  une  flexion,  tantôt  une  abduction,  tantôt  enfin  (plus  rarement)  une 
extension,  mouvements  (|ui  ne  faiblissent  pas,  mais  persévèrent  toujours 
égaux  et  de  la  même  force,  tant  que  dure  l’excitation,  et  môme  au  delà, 
'l'andis  ([ue  l’extension  du  gros  orteil  dans  le  signe  de  Babinski  et  dans 
les  phénomènes  rapprochés  (Oppenheirn,  le  réflexe  des  antagonistes  de 
Schaefer)  est  plus  ou  moins  étendue,  manifestement  lente,  elle  est  ici 
maximale  et  tonique. 

lin  autre  trait  distinctif  est  constitué  par  le  fait  ipie,  tandis  que  le  ré¬ 
flexe  de  Babinski,  d’Oppenheim,  celui  de  raccourcissement  sont  indépen¬ 
dants  de  l’élément  douleur,  celle-ci  est  essentielle  dans  le  phénomène  en 
question.  Sans  douleur,  point  de  phénomène.  Tandis  que  la  sensibilité  et 
la  motilité  sont  dans  la  première  catiigorie  de  malades  plus  ou  moins  trou¬ 
blées,  le  réflexe  étant  précisément  le  plus  accentué  dans  les  cas  avec  para- 
lysiesensitiveet  motrice  —  le  [ihénornène  de  Dordon  ne  se  produitque  dans 
des  extrémités  inférieures,  dont  la  motilité  et  la  sensibilité  sont  intactes,  ou 
iout  au  plus  faiblement  lésées. 

La  catégorie  I  accuse  d’autres  signes  de  h'sion  pyramidale,  à  savoir* 
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l’oxagéralion  des  rc'l'lexes  tendineux  et  périostaux,  l’affaiblissement  des 
r(''flexes  cutanés,  symptômes  qui  peuvent  faire  défaut  ici. 

Le  phénomène  examiné,  qui  correspond  au  réflexe  paradoxal  des  flé- 
chisseurs  de  (lordon,  peut  se  présenter  d’un  seul  côté,  du  côté  homolatéral  • 
cependant,  meme  à  l’état  de  non-surréflectivité  de  la  moelle,  il  apparaît 
ipiclquefois  du  côté  opposé  à  l’excitation,  et  même  bilatéralement,  ce  qui, 
par  cxemj)le  dans  le  réflexe  de  raccourcissement,  où  l’automatisme  spi¬ 
nal  est  fort  exagéré,  ne  devrait  avoir  lieu  que  très  rarement. 

Le  phénomène  de  Gordon  ne  se  manifeste  pas  avec  une  régularité  par¬ 
faite,  et  toujours  sous  la  même  forme,  comme  par  exem])le  le  signe  de  Ba. 
binski  ;  il  est  parfois  assez;  capricieux,  tantôt  on  l’obtient  toujours,  tantôt 
il  est  absent,  tantôt  enfin  il  prend  quelque  autre  apparence.  Les  résultats 
<le  l’examen  varient  non  seulement  du  jour  au  lendemain,  mais  encore 
])endant  la  même  séance. 

Le  phénomène  n’est  pas  limité  aux  mouvements  des  orteils  que  Gordon 
et  après  lui  les  auteurs  avaient  seuls  en  vue;  sous  l’influence  de  la  douleur, 
surviennent  encore  d’autres  mouvements,  évidemment  de  défense,  sur¬ 
tout  dans  les  extrémités  inférieures,  mais  d’ordinaire  on  n’y  voit  pas  se 
dérouler  d’une  façon  légitime  le  triple  retrait,  comme  c’est  le  cas  dans  le 
réflexe  de  raccourcissement.  La  douleur  peut  être  si  violente  que  les  con¬ 
tractions  gagnent  la  plupart  des  muscles  volontaires,  et  l’extension  du  gros 
orteil  n’est  alors  que  l’iiri  des  composants  (pii  concourent  à  former  l’en¬ 
semble  de  ces  mouvements  de  défense  (1). 

II  résulte  des  faits  précités,  que  le  signe  de  Gordon,  dit  phénomène  du 
mollet,  ne  peut  pas  être  un  réflexe,  ou  pour  le  moins  —  pas  un  réflexe 
médullaire,  comme  l’est  le  signe  de  Babinski.  Le  seul  fait  que  l’extension 
du  gros  orteil  (et  les  mouvements  des  autres  orteils  et  des  articulations) 
dure  aussi  longtemps  que  l’excitation,  et  même  au  delà  —  e.xclut  déjà 
l’idée  d’un  réflexe.  Ensuite  l’inconstance  du  phénomène,  la  variabilité 
de  sa  forme  et  de  sa  propagation,  de  même  que  les  autres  traits  esquissés 
plus  haut,  viennent  à  l’appui  de  ce  point  de  vue.  Puisque  dans  la  produc¬ 
tion  du  phénomène  la  douleur  joue  un  rôle  décisif  au  point  que,  chezeer- 
tains  sujets,  la  crainte  d’une  nouvelle  exp(‘rience  provoque  déjà  la  position 
décrited(^s  orteils  —  il  fauty  admettre  quelque  participation  delà  volonté  et 
envisager  ces  mouvements  comme  une  défense. Ghez  les  malades  obnubi¬ 
lés,  inconscients  (il  s’agissait  le  plus  souvent  des  cas  de  im’mingite  grave  ou 

(1)  l’cnilanl  l((s  conlcacl, ions  iniisciilairos  forcées,  pendant  la  tension  éner;;i(iue  des 
nniscl((s  e.ontro  une  résistance  passive,  par  exemple,  pour  élever  ou  abaisser  les  extré¬ 
mités  itdêrieur((S,  pour  redresse'!'  et  courber  le  tronc  contre  une  résistance,  en  dehors 
des  mnsches  direadement  en  jeu,  participent  d’aulre^s  groupes  musculaires,  (pielquofois 
I  extenseur  lorifr  du  jzros  orteil  ;  ce  sont  tantôt  les  fléchisseurs  de  tous  les  orteils,  tantôt 
les  ext(insenrs  (pu  se  contractent. 

l.a  citation  suivante  empruntée  de  Walshc  (On  C(‘rtain  tune  or  |ioslural  reflexes 
in  heuuplegia,  with  sp('cial  référencé,  tu  the  so-called  «  associided  movements  ».  lirain, 
vol.  XbVl.uart.  1,  l'J‘^3)  se  rapporte  évidemment  à  ce  (pie  nous  avons  en  vue  ici. 
i'I'radncliuri.)  «  On  a  fait  observer  (pie  tous  les  inouvements  volontaires  et  délibérés 
sont  accompafrnés  d’un  ajustement  approprié  d’attitude  du  reste  du  système  muscu¬ 
laire  et  (pie  dans  les  niouvements  ('xliémes,  cette  adaptation  ou  cet  ajustement  sont 
nécessairement  bilatéraux  et  généralisés.  » 
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lies  tumeurs  ei'-rébriiles  dans  la  phase  ultime)  avec,  présence  ou  non  du 
jihénomèiH!,  le  gémissement,  le  cri,  la  décomposition  des  traits  révèlent 
r[ue  l’examen  provocpie  dans  le  subconscient  une  sensation  pénible  (1)  ; 
l’es  malades  se  raidissent  contre  cette  manipulation,  cherchent  à  s’y  sous¬ 
traire,  à  l’écarter,  exécutent  pour  cela  divers  mouvements  plus  ou  moins 
efric.aces,  erdTC  autres,  leurs  orteils  prennent  souvent  la  position  du  phéno¬ 
mène  de  (iordon.  hividemment,  l’e  phénomène  n’est  pas  à  confondre  avec 
le  signe  de  Babinski,  qui  parfois  est  présent  chez  des  malades  inconscients 
et  dont  la  nat  ure  est  essentiellement  différente. 

Ainsi,  il  faut  différencier  les  réflexes  de  défense,  mieu.x  nommés  réflexes 
d’automatisme  médullaire  ou  réflexes  de  raccourcissement,  des  inouve- 
menls  de  défense..  <  lenx-là,  décrits  dans  la  catégorie  1,  .sont  absolument  indé¬ 
pendants  de  la  volonté,  ce  sont  des  réflexes  médullaires.  Bar  contre,  lu 
])hysionomie  cliniiine  des  mouvements  de  défense  correspond  à  la  caté¬ 
gorie  2  ;  ils  ont  comme  condition  essentielle  la  douleur  plus  ou  moins  cons¬ 
ciente  et  se  trouvent  dans  une  certaine  mesure  sousBinfluencedela  volonté, 
(lomme  ce  dernier  phénomène  se  manifeste  aussi  chez  des  malades  obnu¬ 
bilés,  même  sans  connaissance,  on  pourrait  admettre  qu’il  a  son  siège 
dans  les  centres  sou.s-corticaux,  lorsque  ceux-ci  sont  [dus  ou  moins  af¬ 
franchis  de  l’action  frénatrice  de  l’écorce  cérébrale. 

Babinski  et  .larkowski  (2)  ont  dans  trois  cas  de  syndrome  de  Brown- 
Séquard  conslaté  un  phénomène,  dont  les  traits  essentiels  consistaient  en 
ce  que  le  i)incement  de  la  peau  du  côté  de  la  lésion,  où  il  y  a  de  l’hyper¬ 
algésie,  sans  être  suivi  d’aucun  mouvement  de  ce  côté,  donne  lieu  du  côté 
opposé  à  une  réac.lion  motrice  brusque,  en  même  temps  qu’elle  déter¬ 
mine  d(!s  grimaci.'s  et  utie  inspiration  bruyante  ;  la  réaction  motrice  est 
d’autant  plus  forte  (jue  la  douleur  produite  par  l’excitation  est  plus 
vive.  Il  ne  s’agit  j)as  —  suivant  l’avis  des  auteurs  —  de  mouvements 
voulus,  mais  d’une  réaction  involontaire,  c’est-à-dire  de  mouvements 
réflexes  ipii  ne  [leiivent  être  assimilés  au.x  réfle.xcs  de  défense  ou  d’au¬ 
tomal  isrne.  médullaire  et  qu’ils  proposent  d’appeler  réflexes  hyperalgé- 
si([ncs.  Les  auteurs  j)ensent  ipie  le  centre  de  ces  réflexes  hyperalgésiques 
siège  au-dessus  de  la  lésion,  j)robablement  dans  l’cmcéphale. 

S’agit-il  des  mêmes  |)hénomènes  que  nous  avons  on  vue  ici  ?  Ils  ont  quel- 
ipies  traits  communs,  comme  la  douleur  et  son  expression  (grimaces,  etc.), 
que  l’excitation  de  la  zone  anesthésiée  ne  provoque  aucune  réaction  motrice, 
([lie  celle-ci  ne  se  manifeste  i)as  dans  le  côté  paralytiipie.  Mais  il  y  a  aussi 
des  différences.  Le  cpii  est  frappant,  c’est  que  ces  auteurs,  dont  l’un  a  fait 
la  mémorable  découverte  du  réflexe  extmiseur  du  gros  orteil,  ne  font 
point  mention  de  l’attitude  des  orteils,  par  conséquent  la  considèrent 
comme  non  caractérisliipie  du  phénomène,  tandis  qu’elle  est  décisive  dans 
le  jihénornène  de  (iordon.  Les  auteurs  |)urlent  des  mouvements  brusques, 

(I)  SaniiiiiNUTON  (léiTiL  la  rnirniqao  senililanl  Irailiiirc  ili:  la  simlîranci!  at  la  cri 
annséciitil'  à  lias  axcilatioris  peripliériquas  elia/.  las  animaux  iléaéràbrés  (psaudo-alïec- 
liva  raflaxas). 

(■J)  lia  la  siirral'laalivilà  liyparaljrà'iipia.  Iteeiie  yewuluijUiui:,  l',l'.il,  n"  â. 
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rapides  dans  les  membres  inférieurs,  sans  accompacrnement  de  flexion  dor¬ 
sale  du  pied,  celle-ci  élanl,  comme  l’on  sait,  caracLéristi([ue  de  l’exagération 
pathologique  du  reflexe  de  défense  ;  les  mouvements  (|ue  nous  avons  en 
vue  sont  forts,  totii(iues  et  durent  aussi  longtemps  ipie  l’excitation,  même 
au  delà.  Les  auteurs  ont  décrit  leur  phénomène  chez  une  catégorie  de 
malades,  atteints  de  lésion  spinale  (syndrome  de  Ilrown-Sécjuardy,  tandis 
que  les  sujets  présentant  le  phénomène  en  question.  api)artiennent  à  di¬ 
verses  catégories,  et  même  à  des  gens  sains. 

La  conclusion,  à  laquelle  arrivent  MM.  Babinski  et  .larkow.ski,  se  rap¬ 
proche  de  la  mienne,  à  savoir  qu’il  existe  «  certaines  réactions  inotrices, 
qu’il  faut  distinguer  d’une  part  des  réflexes  dits  de  défense  ou  d’automa¬ 
tisme  médullaire,  <l’autre  part  des  réactions  motrices  volontaires  et  qui 
sont  en  quelque  sorte  intermédiaires  entre  ces  deux  ordres  de  réaction.  » 
Je  crois  comme  les  auteurs  que  le  centre  de  ces  mouvements  siège  proba¬ 
blement  dans  l’encéphale,  à  Imon  avis  dans  les  centres  sous-corticaux  mais 
tandis  que  Babinski  et  Jarkowski  les  assignent  comme  étant  de  nature 
réflexe,  je  ne  puis  être  aussi  affirmatif  pour  des  raisons  citées  plus  ha>it. 

Les  mouvements  de  défense  ne  doivent  évidemment  pas  être  confondus 
avec  les  mouvements  associés,  appelés  aussi  «  synergiques  »,  (|ui  ne  sur¬ 
gissent  au  contraire  (pie  dans  les  extrémités  paralysées  et.  sont,  provmpiés 
par  des  mouvements  volontain^s  des  iiarties  mobiles.  Suivant  VValshe 
(/.  c.),  «  les  mouvement  s  soi-disant  «associés  »(les  hémiplé'giessonl.  d('s  actes 
réflexes  de  tonus  ou  d’attitudes  alli(‘es  aux  réflexes  toniques,  du  cou  et  du 
labyrinthe,  décrits  par  Magnus  et  Kleijn  ».  Ils  ont  pourtant  un  trait 
commun,  c’est  la  durée  :  «  La  dun-e  d’une  réaction  associée  est  ajiproxi- 
mativement  celle  des  mouvements  ou  de  la  contraction  volontaire  qui  la 
provoque,  etc.  »,  dit  Walshe.Mais  tandis  que  les  mouvements  de  défense 
sont  provoqués  iiar  la  douleur,  «  les  stimulus  cutanés,  tactiles  ou  doulou¬ 
reux  ne  produisent  pas  de  ré-sultat»  sur  les  mouvements  associi’-s. 

Pour  revenir  à  notre  thème,  si  l’on  iieut  affirmer  ipie  sans  douleur  il  n’y 
a  point  de  phénomène  de  (iordon,  ceci  ne  veut  pas  dire  toutefois  (pie  le 
procédé  eu  question  doive  forcément,  chez  tout  sujet,  provwpier  (h-  la 
douleur.  11  y  a  des  gens  bien  portants,  ou  des  maladi's,  même  sans  tronbh's 
de  sensibilité,  chez  lescpiels  la  pression  même  forte  du  mollet  ne  produit 
pas  de  sensation  pénible  ;  (Widemment,  on  ne  jieut  pas  s’attendre  à  voir 
se  produire  chez  eux  le  phénomène.  Puis,  l’intensité  de  la  douhuir  varie 
chez  les  divers  sujets,  étant  dans  les  mêmes  conditions  de  l’expérience 
D’ordinaire,  le  phénomène  ne  se  diVlare  (jiie  lorsipni  la  douleur  aura 
atteint  un  certain  degré  d’intensité.  D’autre  jiart,  la  réaction  motrice 
décrite  par  Gordon,  n’a(;compagne  jias  forcément  la  sensation  de  douleur 
duc  à  la  pression  ;  cette  réaction  se  traduit  (pielquefois  par  d'autres  mou¬ 
vements,  par  exemjile;  par  la  fle.xjon  ou  l’exl  ('iision  de  tous  les  orteils  avec 
leur  abduction,  jiar  la  fle.xion  du  gros  orteil  <>t  l’e.xtc'iisiou  d(\s  autres,  ou 
encore  le  mouvement  de  défense  survient  dans  d’autres  muscles  du  corps, 
en  dehors  des  orteils  ;  il  peut  se  révéler  enliii  jiar  le  jeu  de  y)bysionomic  ou 
trouver  son  expression  verbale.  Nous  avons  d(\jà  insist  é  ydus  haut  .sur  l’in- 
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conslaiice  de  celle  réaclioii,  sa  pliysiononiie  varialtle  du  jour  au  leiideiuaiu, 
voire  inêiiie  au  cours  d’une  séance. 

Le  tiers  inrérieur  de  la  jambe  est  souvent  l’endroit  le  plus  sensible  et 
représente  l’optinium  de  l’expérience,  mais  n’est  ])as  la  seule  partie  d’où 
le  phénomène  de  (lordon  peut  être  obtem:  La  pression  exercée  de  la 
même  façon  sur  le  tiers  supérieur  du  mollet  et  la  passe  assez  énergique  avec 
la  main  sur  celui-ci  ont  assez  souvent  le  même  effet  ;  la  pression  de  la  cuisse 
avec  les  deu.x  mains  le  donne  plus  rarement.  La  condition  essentielle  en 
est  toujours  que  ces  manijmlations  provoquent  de  la  douleur.  Un  procu'dé 
très  sensible,  souvent  plus  efficace  même,  que  la  méthode  de  (iordon. 
consiste  à  faire  glisser  le  long  des  deux  arêtes  du  tibia  le  pouce  et  l’index, 
même  sans  tro[)  appuyer  ;  comme  pour  le  réflexe  d’Oppenheim,  le  tiers 
intérieur  donne  aussi  le  meilleur  résultat.  La  surface  extérieure  du  tibia 
est  quelquefois  sensible  à  un  effleurement  même  léger  des  doigts.  Chez  des 
malades  affectés  des  lésions  y)ériphériques  des  extrémités  inférieures  (fié- 
riostite,  ostéomyélite,  thrombo-phlébite,  ecchymoses  traumatiques),  ces 
procédés  déterminent  une  vive  douleur,  qui  d’ailleurs  peut  survenir  chez 
des  sujets  non  affe(;tés  de  ces  maladies  et  même  sans  cause  appréciable  ; 
chez  la  plupart  de  ces  gens  se  manifeste  une  extension  du  gros  orteil,  éven¬ 
tuellement  avec  flexion  des  autres  orteils  homo  ou  contralatérau.x,  ou  bi¬ 
latéralement,  et  qui  dure  aussi  longtemps  que  l’excitation.  En  outre,  l’on 
observe  ce  j)hénomène  en  e.xéeutant  l’épreuve  de  Kernig  (flexion  énergifpie 
de  la  hanche,  le  genou  étant  en  extension,  par  exemple,  dans  la  scia- 
licpie  ou  dans  la  névrite  sciatique).  Le  phénomène  peut  être  de  même 
obtenu  du  côté  du  trône,  .\insi,  chez  deux  adolescents  dans  l’état  d’ob¬ 
nubilation  hystéri(pie,  je  l'ai  constaté  d’une  façon  typicjue  par  la  seule 
palpation  de  la  peau  liyperalgésique  de  l’abdomen,  .le  l’ai  parfois  trouvé 
à  la  suite  de  la  passive  antêfle.xion  de  la  tête  et  du  tronc,  (|uand  cette 
manœuvre  était  accompagnée  de  douleur. 

Ce  n’est  pas  une  condition  essentielle  que  la  douleur  soit  détc.'rminée 
par  un  agent  extérieur  ;  j’ai  vu  le  phénomène  se  produire  dans  les  lésions 
rhumatismales  des  vertèbres  dorso-lombaires,  (piand  la  douleur  s’e.xaltait 
brusipiement  à  la  suite  du  changement  de  position  du  malade. 

L’e.xtension  du  gros  orteil,  la  flexion  des  autres,  avec  ou  sans  abduction 
(éventail)  est,  S(!mble-t-il,  la  forme  la  [)lus  frénpientc  des  mouvements  de 
défense  du  côté  du  pied,  à  la  suite  des  manipulations  citées.  On  observe 
d’ailleurs  d’autres  réactions,  comme  l’énergicpie  flexion  tonicjue  des  orteils 
dans  les  articulations  tarso-phalangiennes  et  phalangicinnes,  homo-contra- 
ou  bilatérales,  (pii  durent  tout  autant  ;  ([ue  l’excitation  douloureuse  elle- 
même,  tantôt  c’est  l'extension  et  l’abduction  de  tous  les  orteils,  ou 
l’extension  du  gros  orteil  avec  l’abduction  di's  ipiatre  derniers  ou  la  flexion 
du  gros  orteil  avec  caractères  déjà  cités.  Le  phénomène  de  Cordon  peut 
être  présent  dans  un  |)ied,  tandis  (pie  l’autre  e.x(V,ute  une  autre  forme  des 
niouvenieuls  de  défense;  ces  deux  réactions  peuv(!nl,  alterner  parfois  au 
cours  d’une  séance,  (lis[)araitre  et  r(‘apparail  re  tour  à  tour. 

11  r(''sult(.‘  de  ce  (pii  précède,  ipie  le  phénomène  dit  de  Cordon,  décrit 
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sul).  2,  n’esl  pas  lié  à  un  seul  point  de  départ  ;  il  n’est  ni  uniforme  ni  cons¬ 
tant.  Ensuite,  le  fait  qu’on  l’observe  non  seulement  chez  des  sujets  ma¬ 
lades,  mais  aussi  chez  des  sains,  met  en  question  sa  valeur  diagnostique. 
Les  malades  accusant  ce  phénomène  étaient  atteints  d’affections  diverses 
d’importance  variable,  depuis  la  sciatique  bénigne  jusqu’aux  lésions  céré¬ 
brales  les  plus  graves.  .J’ai  cherché  en  vain  à  distinguer  les  affections  dans 
lesquelles  le  phénomène  envisagé  apparaît  régulièrement; je  ne  suis  nulle- 
jucnt  porté  à  le  considérer  comme  dû  à  l’irritation  des  voies  motrices 
et  bien  loin  de  le  (jualifier  de  prodrome  d’une  lésion  pyramidale. 

Parmi  les  affections  organiques  du  système  nerveux  central,  il  n’y  en 
a  ([u’une  seule  dans  la([uelle  le  phénomène  de  (Jordon  se  manifeste  de 
façon  nette  et  assez  régulière  pour  pouvoir  revendiquer  quel([ue  impor¬ 
tance,  c’est  la  méningite  sous  toutes  ses  formes,  les  idiopathiijues  et  les 
traumatiques,  les  curables  et  les  graves,  mortelles.  L’irritation  méningée 
consécutive  à  la  présence  du  sang  dans  les  méninges  à  la  suite  des  lésions 
traumatiques  du  crâne  ou  des  hémorragies  sous-arachnoïdiennes  spon¬ 
tanées  donne  souvent  lieu  au  phénomène  de  Gordon  dès  le  début  de  la 
maladie,  avant  que  d’autres  symptômes,  par  e.xemple  la  raideur  de  la 
nuque,  soient  encore  manifestes.  Il  peut  êl.re  dans  ces  cas  provoqué  homo 
ou  bilatéralement,  non  seulement  par  le  procédé  de  Gordon,  mais  par 
d’autres  procédés  décrits  ici. 

Comme  rhyperesth(!sie  cutanée  et  musculaire  dans  toutes  ces  ménin¬ 
gites  constitue  un  symptôme  [irononcé  et  répandu  sur  une  grande  partie 
des  téguments,  il  n’est  pas  étonnant  que  non  seulement  la  pression  ou  le 
frottement  énergique,  mais  déjà  un  effleurement  léger  de  la  peau  déter¬ 
minent  de  la  douleur  ou  une  sensation  pénible  avec  produ(-tion  du  phéno¬ 
mène.  Ainsi,  il  se  déclare  à  la  suite  du  pincement,  et  même  du  simple  attou¬ 
chement  de  la  peau  hyperesthésique  de  l’abdomen,  aussi  bien  que  pendant 
ré[)rcuve  de  Brudzinski,  lorsqu’en  présence  de  la  raideur  de  la  nuque  elle 
cause  de  la  douleur.  Le  phénomène  survient  aussi  dans  la  pachyménin- 
gite  hémorrhagique  interne,  où  je  l’ai  observé  plusieurs  fois  ;  dans  un  de  ces 
cas,  j’ai  noté  l’hyperesthésie  accentuée  du  bas  du  corps  et  la  flexion  des 
fvrteils. 

La  l'ré(|uente  présence  du  phénomène  envisagé  dans  les  abcès  cérébraux 
otogènes  j)eut  être  attribuée  au  fait  que  les  méninges  sont  d’ordinaire  [dus 
ou  moins  atteintes  dans  cette  affection.  Ceci  se  rapporte  de  même  aux  abcès 
ologènes  épiduraux  et  pétisinusaux,  avec  on  sans  thrombose!  des  sinus, 
(|uoique  le  phénomène  soit  loin  de  s’y  déclarer  avec  régularité!. 

11  peut  être  encore  présent  élans  les  tumeurs  ceTébrales  ejui  s’étenelent 
jusqu’à  la  surface  du  cerveau  et  délerminent  une  irritation  méninge'-e 
avec  ple;ocyte)se,  Nonne-Apelt  positif,  etc. 

l’uisepio  élans  la  méningite  l’hyperesthe'sie  cutanée  et  musculaire  est 
sujette  à  ose’illal.ions,  le  phénomène  les  subit  é-galement  ;  lorsque  avee' 
l’amélioration  de  la  méningite  e'ette  hyperesthésie!  s’edfacc,  le  phénomène 
d'eirdinaire!  ne!  jeeut  plus  être  obtenu. 

Biens  le  ems  où  les  affections  citées  sont  complieiuées  d’une  hémiph-gie, 
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le  pliéiiotiièru!  ne  se  inanifosl.e  ([ue  dans  l’exlréniiLi'  inférieure  nK)i)ilc  ;  en 
excitani  la  janiljo  yiaralysée,  niais  non  anesi  lié'sii'O,  l’on  provoque  le  jiliéno- 
inène  eonl  ralaléral  dans  l’exlréinilé  indemne,  jamais  dans  l’extrémité 
atteint!'. 

Ainsi,  ce  (|ui  caraeiérisc  le  jihénomène  de  (lordondans  les  méningites, 
e.’est  sa  présence  assez  régulière,  déjà  à  la  suite  de  faibles  excitations.  Il 
constitue  l’expression  de  l’hyperesthésie  cutanée  et  rmiseidaire,  si  nette 
dans  la  méningite,  et  jieut  contribuer  au  diagnostic  de  cette  maladie  en 
(jualilé  de  symptômi'  auxiliaire,  (leiiendant,  sa  présence  ne  permet  pas  de 
conclure  à  l’existence  d’autres  cornjilieat.ions  otiLiijues  ou  rie  lésions 
cérébrales. 

liésunu'.  —  En  appliquant  la  méthode  de  lafiressiori  continue  du  mollet, 
il  convient  d('  diffén-neier  nettement  deux  catégories  de  phénomènes, 
distincts  par  leurs  aspects,  leur  interprétation  et  leur  importance  clinique. 

Les  phénomènes  de  la  j)remière  catégorie  surviennent  c.hez  des  malades 
affectés  des  lésions  organi(iues  du  système  nerveux  central,  particuliè¬ 
rement.  des  voies  pyramidales,  occasionnées  en  [)remière  ligne  par  la  com¬ 
pression  de  la  moelle  au-dessus  du  renflement  londjaire,  ainsi  que  dans 
quelques  cas  rares  de  la  sclérose  en  j>laques,  etc.  ;  ils  sont  la  manifestation 
de  l’automatisme  médullaire  exagéré  et  constituent  un  réflexe  patholo¬ 
gique,  dont  l’importance  correspond  à  celle  du  réflexe  de  raccourcisse¬ 
ment.  La  seconde  catégorie  —  c’est  justement  le  phénomène  de  Lordon. 

Le  phénomène  de  Gordon  (extension  du  gros  orteil,  flexion  des  autres 
orteils,  évent,  leur  abduction)  n’est  point  un  réflexe  médullaire.  Le  fait 
(]ue  la  réaction  motrice  dure  autant  ([ue  l’excitation,  et  même  plus  long¬ 
temps,  avec  la  même  intensité,  en  fournit  la  [jreuve,  ainsi  <[uo  l’inconstance 
du  phénomène  et  son  absence  ilans  les  extrémités  paralysées  et  anesthé- 
sicjues.  Le  phénomène  homo,  contra  et  bilatéral  est  un  mouvement  de 
défense,  survenant  comme  réaction  contre  la  douleur.  Puisque  le  phé¬ 
nomène  est  présent  chez  des  malailes  inconscients,  chez  lesquels  la  man¬ 
œuvre  provoejue  ([uand  même  de  la  douleur,  on  pourrait  admettre  (jue  le 
centre  de  ces  mouvements  de  défense  se  trouve  dans  les  ganglions  sous- 
corticaux,  affranchis  de  l’influence  frénatrice  de  l’écorce  cérébrale. 

De  même,  que  le  mollet  conq)rimé  n’est  pas  le  seul  point  d’où  le  phéno¬ 
mène  envisagé  peut  être  jjroduit,  puisqu’on  l’obtient  des  cuisses,  du 
tronc,  de  la  nuque,  etc.,  et  par  d’autres  procédés  ; —  de  même  le  phénomène 
décrit  par  Gordon  n’est  nullement  la  forme  unique  de  ces  mouvements  de 
défense,  car  on  y  observe  fréquemment  la  flexion  ou  l’extension  de  tous 
les  orteils  et  d’autres  modifications,  pouvant  toutes  se  combiner  et  alterner 
pendant  la  même  séance.  Les  mouvements  de  défense  se  propagent  quel¬ 
quefois  sur  d’autres  groupes  musculaires  et  articulations. 

Puisque  la  douleur  représente  l’élément  primordial,  —  le  phénomène 
survient  dans  ces  affections  périph('‘ri(}ues,  où  le  procédé  de  Gordon  et  les 
autres  provocpient  de  la  douleur,  comme  la  périostite,  l’ostéomyélite,  la 
thrombophlébite,  la  sciatique,  etc.  Il  y  a  des  gens  avec  hyperesthésie  par- 
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liciilière  des  Ubias,  chez  lesquels  les  procédés  ci-décrits  provoquent,  sans 
affection  manifeste,  une  vive  douleur  et  le  phénomène  paradoxal.  Cepen- 
<lant  la  douleur  n’est  pas  toujours  suivie  de  réaction  motrice. 

Un  ce  qui  concerne  les  affections  du  système  nerveux  central,  le  phéno¬ 
mène  paradoxal  (h;  (lordon  peut  comporter  quelque  valeur  par  rapport 
aux  méningites  diverses,  depuis  l’irritation  méningée  à  la  suite  d’une 
hémorragie  dans  les  méninges  (traumatique,  spontanée)  jusqu’aux  for¬ 
mes  puruleutes  les  plus  graves.  Comme  l’hyperesthésie  cutanée  et  mus¬ 
culaire  constitue  un  trait  caractéristique  et  précoce  de  toutes  ces  ménin¬ 
gites,  le  phénomène  paradoxal  de  Gordon,  apparaissant  dès  le  début  de  la 
maladie,  peut  contribuer  à  poser  le  diagnostic.  Il  peut  encore  être  présent 
dans  les  complications  otitiques,  endocraniennes,  comme  les  abcès  épi¬ 
duraux,  épisiimsaux,  sous-duraux,  intracérébraux,  dans  lesquels  les 
méninges  sont  frétpiemment  mises  en  jeu.  Cependant  l’inconstance  du 
I)hénomène  et  sa  variabilité  diminuent  son  importance. 
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Los  (ioriimenls  (|U(;  nous  possodons  sur  raraclinoïdile  cloisonndo,  encore 
apjtelée  tTioninfrite  séreuse  ciroonserite  spinale,  soni,  de  dai.e  assez  rée.ttnLe 
el  eneort!  peu  nornljrttu.x  (I).  Il  n’ttsL  donc  jtas  iriulile  de  fournir  l’exposé 
d'un  cas  où  ecLLe  all.tiral.ion  des  niétiinges  niolltts  à  expression  radieulo- 
niédullairt!  a  été  diagnosLiiiiiée  et,  opérée. 

.Mais  iifius  sommes  [torlés  à  faire  connaître  notre  observation  pour  une 
secondtt  raison  :  nous  croyons  (pu;  bt  tableau  (pi’on  tend  à  doniuT  d(!  l’arac.b- 
iKÙditt!  circonscrite  est  un  [)eu  scbématiqmt  (d,  ([u’il  est  inditpié  d’insister 
sur  les  différtmtes  variétés  clinitpuîs  <[u’il  fxuit  revêtir.  I.e  nombrt!  relati¬ 
vement  faible  de  travaux  sur  ctîtte  affttetion  (ixpli([ue,  faciletmmt  qu(i  cer¬ 
tains  trails  de  la  itbysionomie'  clinitpie  n’aierd,  pas  été  suffisamment  mis 
en  lumière,  (|ue  tpittltpies  autres  n’aietd,  pas  enctjn!  été  remanpiés,  que  d’aii- 
Ires  enfin  iiientrttc.n  une  imitortanee  tpi’ils  ne  méritent  peut-être  ytas  com- 
I)lètement.  ('.es  considérations  nous  conduisent  à  croire  (jue  l’analyse  du 
cas  (pie  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  nicemment  ajoutera  quelques 
petites  données  utiles  à  nos  connaissances  sur  cette  question,  et  c’est 
sur  les  jiarticularités  du  sundrome  radiriildirr  assez  spécial  de  l’arachiKJi- 
dite,  (pu;  nous  nous  arrêterons  le  [ilus  longuement. 

Nous  exposerons  aussi  les  observations  (|ue  nous  avons  jui  faire  sur  les 
réarlioits  du  sijslèiiie  sjiitiiHilhique,  sur  l’épreure  ilu  lipiodol,  sur  riulerrenlion 
i'Iiirurfiirale  et  les  suiles  o[)éraloires,  sur  les  rehdions  lyrohahles  de  cette 
méningite  cloisonnée  avec  une  uiéuintple  cérébro-spinale  anlérieure,  et 
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nous  insisterons  en  term|inant  sur  l’utilité  qu’il  nous  semble  y  avoir  à  opérer 
les  méningites  cloisonnées  on  kysliqiies  d’aussi  bonne  heure  que  possible. 
Voici  d’abord  l’observation  clinique  : 

M.  B...,  agi'icuUi'ur  acliiellüinont,  ,j^6  de  28  ans,  n’avait  jamais  été  malade,  quand  il 
fut  appelé  au  service  militaire  au  début  de  la  "uerre.  En  1915  il  fut  envoyé  au  front 
et  a(;com[)lit  d’abord  son  service  sans  dilTioulté  ;  mais  en  décembre  1915,  B...  souffre  de 
douleurs  dans  l’oreille  droite.  11  est  dirigé  sur  l’iiopital  de  Belfort  où  l’on  constate  une 
<Hile  aiguë  suppiirée.  Il  est  pris  bientôt  de  frissons  et  de  maux  de  tête,  et  environ  quatre 
semaines  après  le  déljut  des  douleurs  otiques  il  est  transféré  dans  un  service  de  mala¬ 
dies  infectieuses  avec  le  <liagnostic  de  méningile  cérébro-spinale  ;  les  médecins  trai¬ 
tants  considèrent  que  cotte  méningite  est  en  rapport  avec  son  affection  auriculaire. 
(Il  est  à  remarquer,  cependant,  qu’à  la  même  époque,  une  épidémie  de  méningite  céré¬ 
bro-spinale  régnait  à  Belfort  où  il  était  hospitalisé.)  On  s’abstient  d’intervenir  ciiirur- 
gicahmont  sur  l’oreille  et  on  le  traite  par  dos  pondions  lombaires  répelées.  Le.  maX&de 
ne  se  souvient  pas  d’avoir  reçu  de  sérum.  Il  présentait  une  agitation  très  forte  et  une 
lièvre  assez  élevée.  Au  bout  de  deux  mois  tous  les  troubles  avaient  disparu,  et  B... 
partait  en  congé  de  convalescence. 

En  aoûl  191G,  B...  rejoint  son  corps  ;  il  fait  son  service  dans  les  tranchées,  et  parti¬ 
cipe  à  toutes  les  opérations  do  son  bataillon  jusqu’en  octobre  1918.  Il  fait  même  des 
marches  do  30  kilomètres,  sac  au  dos,  avec  équipement  complet,  sans  ressentirdo  fatigue 
anormale.  Vers  la  lin  d’octobre,  il  prend  part  à  un  coup  de  main.  Le  départ  s’effectue 
bien,  mais  en  pleines  lignes  allemandes,  à  environ  un  kilomètre  derrière  les  premières 
tranchées,  sans  avoir  reçu  aucune  blessure,  ni  ressenti  aucun  choc,  il  s’affai.sse  brus¬ 
quement  ;  il  ne  perd  pas  connaissance,  n’a  aucune  douleur,  ni  aucun  vertige.  Il  essaie 
de  SC  relever,  mais  il  retombe  aussitôt  :  les  jambes  refusent  tout  service.  Il  tente  une 
deuxième  et  troisième  fois  de  se  relever,  mais  en  vain.  Il  ne  peut  plus  faire  un  ])as.  Il 
appelle  son  lieutenant  qui  se  trouvait  près  de  lui  ;  celui-ci  le  prend  sur  son  dos  et 
le  porto  dans  les  tranchées  françaises.  Du  poste  de  secours,  B.  passe  à  rinfirmerio  où  il 
reste  au  lit  pendant  4  jours.  Puis  il  se  remet  à  marcher.  Il  fait  son  service  entièrement, 
mais  il  sent  qu’il  se  fatigue  rapidement.  Peu  de  temps  après,  pendant  une  marche,  il  est 
pris  au  bout  d’un  kilomètre  environ  de  fatigue  et  de  faiblesse  des  membres  intérieurs 
telh'  (pj’il  ne  peut  plus  avancer.  On  lui  octroie  une  jiermission  de  20  jours,  mais  aucun 
changeimmt  ne  se  i)rodnit,  la  fatigabilité  persiste.  Les  sphincters  fonctionnent  toujours 
normalement.  Il  ne  souffre  d’aucune  manière.  De  retour  à  son  corps  on  l’évacue  sur  R... 
puis  sur  E...  L’état  reste  stationnaire.  Il  est  envoyé  alors  au  centre  neurologique  de 
Lyon.  Là  il  recommence  à  marcher  ;  il  déambule  alors  péniblement  et  en  s’aidant  d’a¬ 
bord  d’une  canne,  puis  son  état  s’améliore  petit  à  petit.  Après  une  convalescence  d’un 
mois,  il  réintègre  son  corps.  11  peut  d(!  nouveau  marcher,  mais  il  ressent  toujours  une 
fatigue  anormale  dans  les  jaihbes.  L’amélioration  fait  do  continuels  progrès  et  les 
troubles  disparaisent  entièrement. 

En  septembre  1919  il  est  démobilisé.  La  marche  est  redevenue  normale.  11  ne  ressent 
plus  aucune  gêne.  Il  reprend  sa  cliarruc  et  il  travaille  allègrement  jusqu’en  1922. 

Mais  un  jour  de  juin  de  cette  même  année.  B...  qui  travaillait  aux  champs  depuis  six 
heures  du  matin  ressent  brusquement  dans  les  jambes  une  fatigue  singulière  qui  l’o¬ 
blige  à  s’asseoir.  La  faiblesse  des  membres  inférieurs  ne  disparaissant  pas  au  repos,  II 
rentre  chez  lui  et  se  couche.  H  souffre  d’un  mal  de  tête.  Il  garde  le  lit  pendant  un  mois, 
et  après  cette  période  de  repos  il  peut  marcher  de  nouveau.  Mais  il  s’aperçoit  que  ses 
jambes  se  fatiguent  rapidement  et  à  partir  de  ce  moment  son  état  s’aggrave  lentement 
mais  progressivement  ;  en  juillet  1924  il  vient  nous  consulter. 

l’niîMinn  kxamkn  (26  juillet).  —  La  marche  est  devenue  pénible.  Les  membres  infé¬ 
rieurs  sont  raides,  surtout  le  droit.  Le  pied  racle  le  sol.  Le  malade  avance  lentement, 
et  avec  (fffort,  il  doit  se  servir  d’une  canne.  Au  lit  on  ne  constate  pas  d’attitude  anormale 
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dos  mombroH  inféri(!urs.  Il  n'oxisto  pas  cl’alrojihie  iimsculairc.  Los  fçros  orteils  sont  en 
extension  perniunonte.  La  consistanoo  des  ninseles  est  forme  à  (IroiUi,  très  aj;uinentée 
à  î'anolK^  Les  rotiilo.s  sont  lixes  dos  ibiux  côtés.  On  no  déclenclii^  [las  de  clonns  roLu- 
lien.  Aux  jiieds  on  obtient  (|uol(]u(!S  secousses  cloni(iues. 

Au  lit,  et  la  nuit  surtout,  bi  membre  inférieur  droit  sc  flécliit  souvent  lirus(|uemenL 
sur  le  bassin  ;  le  mouvimumt  involontaire  de  triple  flexion  ne  se  fait  pas  au  membre 
gauche  ;  de  ce  côté  il  existe  seulement  quehiues  mouvements  involontaires  d’adduclion 
ou  de  rotation  en  detlans  du  pied. 

L’examen  de  lu  motilité  passive  décèli;  à  gauche  et  surtout  à  droite,  l’existence  d’une 
certaine  résistance  dans  la  ceinture  pelvifémorale.  Les  inouvcme.nis  jiassifs  <les  pieds 
sont  dillicibîs  à  provoquer. 

La  flexion  active  de  la  cuiss(!  sur  le  bassin  est  légèrcnumt  diminuée  à  gauche,  da\  an- 
tage  à  droite.  La  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  présent(!  un  léger  déliidt.  La  flexion 
dorsale  du  [)ied  ne  dépasse  pas  l’angle  droit  à  gauche,  à  droite  elle,  l’atteint  à  peine.  Il 
existe  égahiment  une,  diminution  di^  la  flexion  plantaire  du  pied  à  gauche,  i^t  plus  etuujre 
à  droite.  I^es  mouvements  des  orteils  sont  prescpie  nuis. 

IJans  la  recherche  de  la  fh^xion  combiné*!  «le  la  cuisse  et  ilu  tronc,  c’est  tardôt  l’une, 
tantôt  l’autre  jambe  (pii  est  soulevée  davantage. 

La  muiiaaiiirr.  (h;  ta  jainhr.  {'i]  est  positive  à  droite  dans  les  trois  temps  ;  à  gaiiehe  cette 
mameuvre  est  beaucoup  moins  nette  :  la  jambe  est  m  iinteiiue  verticale,  sans  oscilla¬ 
tions,  mais  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  Ires  légèrement  diminuée  et  la  résis¬ 
tance  au  déjiart  égalemenl.  Il  existe  d.inc  un  délicit  pyramidal  des  deux  côtés  mais 
assez  inaniué  à  droite  tandis  ipi’il  est  faible  à  gaucho. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs  mais  mono’'inéti(iues.  Les  réflexes  acliilléens  et  rnédio- 
jilantaires  vifs  et  monoeinétiipies  à  droite  sont  polycinétiipies  à  gauche.  Le  réflexe 
jiéronéo-fémoral  pos'érieur  est  très  net  des  deux  cOlés. 

Le  réflexi’  cutané  jilanlaire  .se  traduit  des  deux  côtés  dans  le  décubitus  dorsal  par  une 
extension  franche  du  gros  orteil.  (Jn  observe  l’écartcmont  du  5“  orteil  et  [larfois  l'éven¬ 
tail  à  droite.  I)e  ce  côté,  l’extension  de  l’orteil  s’accompagne  d’un  triple  mouvement 
de  retrait.  Dans  la  position  ventrale  l’excitation  delà  plante  [irovoque  toujours  une  exlen" 
sion  à  droile,  tandis  (|u’on  obtient  une  ébauche  de  flexion  du  côté  gauche.  Lu  pince¬ 
ment  du  dos  du  pied  est  suivi  des  mêmes  phénomènes  (jiie  l’excitation  )ilantaire.  La 
flexion  forcée  des  orteils  produit  également  un  mouvement  de  triple,  flexion  des  deux 

Seul,  parmi  les  réflexes  crémastériens  superliciels  et  profonds,  le  siiperllciel  di'oit 
existe.  Les  réflexes  abdominaux  sont  très  faibles,  presipic  abolis  (nous  reviendrons 
plus  loin  sur  le  réflexe  abdominal  siqiérieur  gauchi'). 

Les  sensibilités  superliciellc  et  profonde  sont  conservées  aux  membres  inférieurs  ; 
mais  à  rabdomen  un  examen  attentif  montre  (pi’elle  est  légèrement  troublée,  en  parti¬ 
culier  à  l’hypoeondre  gauche  sur  le  domaine  des  septièmes  et  huitièmes  dorsales  ; 
il  existe  en  outre  au-dessous  et  au-dessus  de  cette  zone  une  très  légère  hypoeslhésie 
(pie  l’on  retrouve  aussi  sur  la  moitié  droite  de  rabdomen  (voir  schéma  n"  1)  et  (|ui 
s’étend  sur  le  territoire  des  8»,  ij',  1()«,  1  D  et  l’i”  dorsales.  Au  sein  infime  de  cette  zone 
se  trouve  une  petite  [ilace  complètement  anesthési([uc  figurée  sur  le  schéma  et  sur 
laquelle  nous  insisterons  bientôt. 

Mais  en  pratiipianl  ces  dilTérentes  recherches  on  observe  (pi’aiirès  les  excitations, 
qui  portent  sur  l’hypocondre  gauche  des  conlraelions  musculaires  se  développent  sur 
place  et  que  les  muscles  s(!mblent  palpiter  sous  la  [leau  d’une  manière  prolongée.  Le.s 
Irémulalions  musculaires  sont,  dans  leur  ensemble,  ()bli(iues  en  bas  vers  la  ligne  médiane 
comme  le  sont  les  digitations  des  muscles  ididominaux  suiierliciels.  (Jn  voit  quehpics 
palpitations  musculaires  tout  près  de  la  ligne  médiane,  à  droite,  (it  au  mémo  niveau 
(|UO  celles  de  gauche. 

De  plus,  le  moindre  attouchement  sur  la  même  région  fait  apparalire  à  peu  nrès 
régulièrement  un  téflexe  pilonwleur  en  placards  séparés,  sur  le  lerriloirc  des  7“  et 
8"  racines  et  sur  celui  des  racines  voisines,  du  môme  côté. 

Enlin  un  nouvel  examen,  prati(iué  à  distance  do  ces  premières  excilations  des  légu- 
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monU,  dôcMfi  l’existence  d’une  hiipothermie  indubitable  de  l’hypocondre  gaucho. 

Tous  cos  pliônomènes  constatés  sur  la  même  région  :  abolition  du  réflexe  cutané  abdo¬ 
minal  supérieur  gauclic,  palpitations  musculaires,  hypoesthésie  franche,  hypothermie, 
réfhixc  pilomoleur  exagéré  et  localisé,  nous  portent  à  penser  qu’ils  sont  la  traduction 
I l’une  irritation  de  quelques  racines  nerveuses,  et  que  la  zone  où  ils  se  font  doit  indiquer 
le  siège  on  hauteur  de  la  lésion  qui  a  occasionné  les  troubles  paraparétiques  des  membres 
inférieurs. 

Le  malade  qui  ne  s’est  jamais  jusque-là  plaint  d’aucune  douleur  nous  apprend,  quand 
nous  lui  demandons  s’il  n’a  jamais  rien  ressenti  d’anormal  à  la  base  du  thorax,  qu’il 
y  a  éprouvé  do  temps  en  temps  «  comme  une  contraction  intérieure,  une  sensation  de 


serrement»,  une  tension  (|ui  lui  coupe  un  peu  la  respiration,  se  prolonge  quelques  secondes 
el  qui  est  douloureuse  dans  la  moitié  gauche  do  la  base  du  thorax.  Cette  sensation  de 
contracture,  de  spasme  douloureux  ainsi  révélée,  s’ajoutant  aux  phénomènes  objec¬ 
tifs  déjà  constatés,  cornplétaif  un  ensemble,  et,  dès  ce  moment,  l’idée  que  nous  nous 
Irouvions  en  face  d’un  syndnxno  radiculo-médullaire  spécial,  lié  à  l’existence  d’une 
arachnoïdite  cloisonnée  ou  enkystée,  nous  vient  à  l’esprit  ;  nous  conseillons  d’emblée 
au  malade  à  qui  nous  exposons  cette  idée  de  se  prêter  à  une  intervention  cliirurgicale 
en  vue  de  libérer  la  moelle  et  les  racines  du  feutrage  et  des  adhérences  dont  nous  suppo¬ 
sions  fortement  l’existence. 

Nous  notons  encore  en  juillet  que  les  sphincters  sont  peu  troublés  :  le  sujet  déclare 
([u’en  général  il  urine  bien.  Il  évacue  sa  vessie  5  à  6  fois  par  jour,  et  il  peut  se  retenir 
Par  moment  cependant  l’écoulement  urinaire  se  tait  avec  lenteur. 

Los  fonctions  génitales  ne  sont  pas  supprimées,  mais  irrégulières.  Il  a  des  érections, 
surtout  lorsqu’il  est  fatigué. 

Les  membres  supérieurs  ne  présentent  rien  do  particulier.  La  motilité  est  nor¬ 
male.  La  force  bonne.  Le  signe  de  l’écartement  est  négatif.  Les  réflexes  tendineux  et 
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pf'riostés  sont  normaux.  Los  norfs  cronions  ne  présentent  rien  d’anormal  à  signaler. 
Les  pupilles,  rondes  et  égales,  réagissent  bien. 

Le  malade  quitte  le  service  et  il  n’y  revient  qu’on  décembre. 

UnuxiiiMH  H.XAMEN  (décembre  li)-21). 

Un  nouvel  examen  pratiqué  à  ce  nionumt  montre  une  augmentation  des  phénomènes 
jjyramidaux;  la  faibhwse  et  la  spasinodicité  sont  plus  accentués,  ils  prédominent  tou¬ 
jours  à  droite.  La  démarche  est  devenue  beaucoup  plus  pénible  mais,  fait  remarquable, 
le  malade,  qui  est  doué  d’une  gramle  énergie  morale,  nous  dit  qu’il  monte  encore  à 
bicyclette  et  qu’il  fuit  aisémimt  30  à  10  kilomètres  par  Jour  .sans  ressentir  de  gène  par¬ 
ticulière. 


I.a  V(ùlh'  inèiiu^  du  jour  où  il  va  être  opéré,  quoiqu’il  marche  avec  beaucoup  de 
dilïlcultè,  qu'il  mampie  de  tomber  plusieurs  fols  malgré  le  secours  d’une  canne,  il  peut, 
sous  nos  yeux,  aller  à  bicyclette,  y  garder  un  assez  bon  équilibre  et  faire  des  virages. 
Le  contraste  est  curiiuix  entre  la  facilité  relative  avec  laquelle  il  exécute  cet  exercice 
compliqué  et  la  dilTiculté  qu'il  trouve  à  déambuler  à  pied  (1). 

L’examen  de  la  sensibilité  révèle  la  persistance  des  troubles  observésau  mois  de  juillet* 
En  plus  on  observe  une  zone  d’hypoesthésie  plus  prononcée  sur  la  moitié  <lroit(!  de  l’ab¬ 
domen  un  peu  au-d<‘.ssus  de  l'ombilic  et  ipii  correspond  à  IL  IX  (voir  schéma  n”  3). 

.\  l’inspeetion  du  tronc  on  a  l'impression  que  le  malade  res|)ire  surtout  avec  son  côté 
gauche  :  la  res|)iration  est  à  peine  visible  à  droite. 


(I)  l’eut-èLr(^  ce,  midad(^  qui  garde  un  bon  équilibre,  retrouve, dit-il, une  fois  au’on 
l’a  hissé  sur  la  bicychdtc,  un  automatisme  de  marche  facilité  par  le  jeu  de  pédales. 
Nous  avons  vu  un  «  grand  cérébelleux  »  monter  seul  à  bicyclette  et  évoluer  avec  une 
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Epreiw:  à  la  pilocarpine  :  L’injection  sous-entanée  de  doux  ccntisir.  de  pilncarpine 
provoque  une  sudation  abondante  de  tout  le  corjjs,  qui  paraît  plus  prononcée  du  côté 
droit  que  du  côté  eauclic.  On  observe  une  vasodilatation  ilu  type  rosé,  qui  esl  très  mar¬ 
quée  sur  toute  la  moitié  droite  du  corps  (voir  schéma  n°  3). 

A  gauche  il  existe  par  contre  une  vasoconstriction  légère  avec  ]irdour  des  tégu¬ 
ments. 

La  réaction  pilornotrico  qui  accompagne  la  réaction  sudorale  est,  au  contraire  de 
celli‘-ci,  nettement  |)lus  franclie  sur  la  moitié  gauche  du  corps  et  a  une  topographie 
particulière  (voir  schéma  n»  2). 

Le  réflexe  pilomoteur,  provoqué  par  frictions  légères  au  niveau  du  dos  en  dehors 
do  toute  injection  de  pilocarpine,  se  produit  facilement  au-dessus' et  au-dessous  de  la 
région  intéressée,  mais  il  est  plus  accusé  et  surtout  plus  durable  dans  la  région  de  la 
7®  vertèbre  dorsale  gauche.  (Nous  revhmdrons  plus  loin  sur  ces  deux  réactions  sudorale 
et  pilomotrice.)  (lig.  4.) 

Une  ponction  alluido-occipilalc  ramène  un  liquide  incolore,  limpide,  qui  ne  présente 
pas  d’augmentation  de  l’albumine  à  la  chaleur  et  une  teneur  normale  en  cellules  (1,0 
lymphocyte  par  mmc.).  , 

La  pression  sous-occipitale  est  do  17  cm.  (appareil  de  Claude)  en  position  horizontale 

(lig.  5). 

Injection  de  lipiodol:  On  fait  une  injection  intrarachidienne  de  4  cmc.  de  lipiodol. 
Dans  les  heures  qui  suivent  le  malade  éprouve  à  plusieurs  reprises  de  violentes  crises  de 
douleurs  au  niveau  de  la  région  lombaire  et  abdominale,  .à  ])eii  près  à  hauteur  do  l’om¬ 
bilic  ainsi  qu’à  la  face  externe  des  cuisses  ;  ces  douleurs  sont  accompagnées  plusieurs 
fois  d’un  brusque  fléchissement  des  jambes  ;  elles  persistent  jjlusieurs  jours. 

I.os  radiographies,  faites  en  séries,  montrent  l’arrêt  de  riinilc  iodée  en  trois  traînées 
superposées  au  niveau  du  disque  situé  entre  la  7“  et  la  S»  xertèbre  dorsale  (lig.  4(‘t  .ô). 

En  résum].;  :  Nous  nous  trouvons  en  présence  d’iin  sujet  qui  plusieurs 
années  après  une  méningite  cérébro-spinale  a  été  frap))é  brusquement 
dans  les  tranchées  de  paraplégie  motrice  des  membres  inférieurs  en  dehors 
de  toute  blessure  et  sans  aucun  accident. La  motilité  revient  rapidement, 
(‘L  au  bout  de  quelques  jours,  B...  peut  rejoindre  son  unité  et  prendre  part 
à  toutes  les  ojiérations  de  son  groupe. 

l'eu  de  temps  après  les  troubles  parétiques  se  réinstallent  et  causent  une 
nouvelle  évacuation.  Après  quelques  mois  son  état  s’amélion'  de  nouveau  : 
il  peut  rejoindre  son  bataillon.  Après  sa  démobilisation,  en  septembre  lyi'.l, 
il  reprend  son  travail  des  champs  et  l’accomplit  sans  aucune  difficulté  pen¬ 
dant  presque  trois  années.  Puis  il  est  pris  subitement,  en  plein  travail, 
d’iirie  fatigue  îles  deux  jambes  et  de  maux  de  tête.  Il  s’alite.  Après  ([uatro 
.semaines,  il  sc  lève,  mais  constate  une  faiblesse  dans  les  ineiubres  infé¬ 
rieurs  qui  ri’a  fait  ([u’augmeriLer  depuis  ce  Lenqis. 

Eu  juillet  11)21  nous  constatons  une  paraplégie  spasmodiipie  ipii  prédo¬ 
mine  du  côLé  droil. 

,  L’examen  do  la  sensibilité  ne  révèle  aucun  trouble  au  niveau  dos  mem¬ 
bres  inférieurs  ;  par  contre  on  trouve  une  bypoeslliésic  au  niveau  de  l’ab¬ 
domen  et  de  la  partie  inférieure  de  la  cage  Ihoracique  avec  prédominance 
dans  le  domaine  de  1)  VII  et  I)  VIII  du  cote  gauche. 

La  coc.xistcucc  d’un  syndrome  radiculaire  comjilexe  ipii  a  été  analysé  et 
d’une  paraplégie  à  prédominance  unilatérale,  nous  mène  au  diagnostic  de 
li'sionsméniugo-radiculo-médullaircsdela  région  dorsale  (7^  et  Sp  segments). 
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Nous  oroyons  ((u’il  ne  s’af^it  pas  d’une  (■,oin[)ressiori  banale  par  (umeur, 
mais  d’une  araclmoïdil.e  rent  rée  d’un  côté,  kysl,i(iuc  de  l’autre,  et  nous  en- 
^ae;eous  le  malade  à  se  faire  o[)érer. 

<Juel(pies  mois  plus  tard,  l'état  s’est  un  [um  aj^fîravé  ;  on  ne  trouve  jias 
di^  [ihénomènes  absolument  nouveaux  ;  les  épreuves  à  la  ])ilf)earjiine  et 
l’iiijeetiou  de  lijtiodol  (•om[>lètent  noln;  documentation,  (d.  B...  passe  dans 


-4.  --  Hprt'uve  du  (vue  IVonlnle). 


le  service  di;  l’un  d(î  nous  jiour  y  subir  la  lamitieetomie  en  vue  <1(^  libérer  la 
moelle  et  les  racines  des  li'sions  d’aracdmoïdite  cpii  doivtud.  les  enserrer. 

hüervenlidn  chirur;/icak  :  ('.(die  inlervenlioii  a  lien  le  H  (l^ceiritjre  sous  aneslliésio 
(,'i''n6i’ale  à  l’eiher. 

Le  repère  culanè  ()ui  corn^spond  (‘xacliuneul  au  corps  di^  la  8®  vcrlèhrc  dorsale  a 
élè  11x6  sur  l(?  léguinenl  ;  une  laininecLornu!  ordinaire  est  faite  en  [lartanl  de  ce  ijoint 
comme  centre  :  on  découvre  environ  deux  seemonts  au-dessus  et  plus  d’un  sepinent 
au-dessous  ;  la  dure-mère  ne  bat  |)as  ;  elle  est  [)eut-0tre  un  [)eu  distendue  dans  lu  jiaidie 
supérieure  de  la  zone  découverte,  un  peu  rétrécie  dans  la  i)artie  inférieure.  Klle  donne 
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rimiiri'ssion  d’être  anormale,  non  soulomont  par  l'absence  de  battenienls,  mais  par 
sa  coloration  assez  pâle,  par  les  légères  irrégularités  de  sa  surface.  On  la  soulève  assez  dilli- 
cilement  |)oui’  l’ouvrir  ;  la  brèche  faite  et  agrandie,  la  lésion  arachnoïdienne  apparaît  : 
un  feutrage  épais  relie  la  face  interne  de  la  dure-mère  à  la  moelle  et  aux  racines  sur 
la  moil.ié  gauche  de  la  moelle,  tandis  qu’on  arrive  en  y  mettant  beaucoup  de  soin  à 
circonscrire  un  vérital)le  kyste  arachnoïdien  à  parois  relativerrient  épaisses,  allongé 
dans  le  sens  vertical  et  recouvrant  un  ])eu  plus  de  la  hauteur  d’un  segment  médullaire 


(une,  partie  des  8”  et  9'  segments).  Le  kyste  est  vidé  a  la  seringue  et  sa  paroi  profonde 
est  séparé(^  de  la  moelle  à  laquelle  il  adhère  assez  fortimie.nt  ;  on  m^  trouve  pas  de  plan 
de  clivage  naturel;on  doit  tailler  dans  un  tissu  d’apparence  un  peu  cicatricielle.  Il  n’y 
a  pas  lieu  de  lier  de  vaisseaux,  et  la  destruction  du  feutrage  comme  l’ablation  du  kyste 
arachnoïdien  ne  donne  lieu  qu’à  une  très  minime  hémorragie.  Dès  le  début  de  l’ouverture 
des  feuillets  arachnoïdiens  des  gouttes  de  lipiodol  apparaissent;  elles  ont  gardé  leur 
apparence  normale  et  (huneurent  très  mobiles. 

La  face  |)ostérieuru  de  la  moelle  et  les  racines  restent  recouvertes  d’une  certaine 
épaisseur  de  tissu  arachnoïdien  modifié  ;  mais  on  ne  cherche  [tas  à  gratter  de  trop  près 
la  surface  médullaire  dans  la  crainte  de  détruire  des  vaisseaux  utiles. 
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Au  (léljiil,  lie  l'opérai iiin  une  aisuille  u  été  placée  ù  la  région  lombaire  ;  le  liquide  ne 
s’échappait  d’ahonl  pas  ;  vers  le  milieu  de  l’opération  le  liquide  s’écoule  avec  facilité 
par  raie;uill(!  ;  il  contient  un  [utu  de  sanf;.  (iet  éeouleimmt  témoif,me  que  la  cornmuni- 
cati(m  (pi’on  cliercliait  à  établir  entre  les  étages  snpéri(mrs  et  intérieurs  des  espaces 
sous-araehnoïdiens  est  réalisée. 

On  referme  soigneusement  la  dure-mère  et  on  termine  l’intervention  effectuée  sans 
incident  au  cours  d’une  heure!  environ. 

SnilcH  npcralnircs  :  Les  suitees  opératoires  sont  des  plus  sinqiles  :  le  malade  se  réveille 
assez  rapidement,  souffre  peu,  et  se  rcnil  très  vite  compte  qu’il  a  gardé  à  peu  près  la 
motilité  volontaire  qu’il  possédait  avant  l’opération  :  il  semble  donc  qu’il  n’y  ait  eu 
aucun  de  ces  phénomènes  dits  de  choc  qui  suivent  souvent  ces  sortes  d’intervention 
et  durent  un  temps  variable. 

Pendant  les  |)remiers  jours  on  observe  les  modifications  suivantes  :  le  clonus  des 
pieds  a  disparu  ;  l’excitation  <ln  la  plante  du  pied  provoque  \inc  extension  du  gros  orteil 
des  deux  cétés  (à  gauche  surtout),  mais  le  pincement  du  tégument  du  dos  du  pied 
entraîne  à  droite  une  flexion  franche  des  orteils  ;  à  gauche  la  même  excitation  déclenche 
un  mouvement  de  retrait  à  tout  le  membre  sans  mouvement  perceptible  des  orteils, 
on  tout  cas  sans  extension  du  gros  orteil.  Ces  faits  ont  été  observés  un  grand  nombre 
lie  fois  pendant  les  premiers  jours  qui  ont  suivi  l’opération. 

Les  membres  semblent  un  peu  plus  raides  qu’avant,  mais  le  malade  peut  les  remuer  ; 
la  nuit  ils  ont  une  forte  tendance  à  s’animer  et  à  se  fléchir  sur  l’abdomen  ;  on  doit 
les  (ixer  sur  le  plan  du  lit  ou  un  peu  au-dessus  au  moyen  de  sangles. 

Le  sphincter  vésical  fonctionne  normalement  au  bout  de  deux  jours. 

.\u  bout  d’une  vingtaine  de  jours,  on  lève  le  malade  et  il  se  tient  debout  entre 
deux  aides,  mais  il  ne  peut  marcher  bien  qu’il  sente  scs  jambes  pas  plus  raides  et  aussi 
fortes  qu’auparavant  ;  il  incrimine  la  faiblesse  générale.  L’excitation  des  plantes  et 
du  dos  des  pieds  entraîne  de  nouveau  une  extension  franche  qui  n’a  plus  cependant  le 
caractère  brusque  et  parfois  clonique  d’avant  l’intervention  ;  les  ^ros  orteils  se  tiennent 
habituellement  en  extension,  en  dehors  de  toute  excitation  extérieure. 

Kn  février,  quand  le  malade  quitte  la  clinique,  il  peut  faire  quelques  pas  à  l’aide  d’une 
canne,  mais  ses  possibilités  de  marche  varient  d’un  jour  à  l’autre  et  même  d’un  moment 
à  l’autre.  L’alimentation  a  sur  ses  membres  inférieurs  et  sur  le  fonctionnement  de  sa 
vessie  de  curieuses  répercussions  dont  il  nous  donne  une  analyse  nuancée  que  sa  lon¬ 
gueur  nous  empêche  de  reproduire  ici. 

La  dan.si!  musculaire  de  la  région  sous-costale  gauche  n’existe  plus  ;  le  réflexe  pilo- 
moteur  est  (încore,  vif  sur  la  moitié  gauche  de  l’abdomen,  tandis  qu’il  fait  pour  ainsi 
dire  défaut  sur  la  moitié  droite  ;  de  ce  côté  l’attouchement  de  la  peau  provoque  une 
contraction  en  masse  des  muscles  de  la  paroi  et  un  rapide  et  brusque  mouvement  do 
flexion  do  la  cuisse  droite  (la  cuisse  gafiche  ne  s’allonge  pas  en  même  temps). 

Au  début  d’avril  le  malade  tient  l’état  s’est  lentement  et  faiblement  amélioré  peut 
S(!  déplacer  à  l’aiile  d’une  canne  dans  sa  chambre,  et  arrive  parfois  à  monter  plusieurs 
marches  d’escalier.  Les  sphincters  fonctionnent  correetemeid..  Nous  hn  conseillons  de 
faire  de  la  bicyclette  en  chambre  sur  un  appareil  sans  chaîne  ou  suspendu,  dans  le 
dessein  de  rétablir  rautomatisnie  tpi’il  avait  conservé  justpi’an  jour  de  l’opération 
malgré  la  rapide  aggravation  récetite  de  ses  troubles  moteurs. 


1{l.mah(jui;s. 

1”  Sur  la  Siini[)loinal<)lo(jie  de  l’ Ararlinoïdile  rloisonnée.  —  On  parait  à 
ptui  près  (l’accord  jioiir  assig;ncr  à  l’araclinoïdittî  cloi.sonru'o  on  mikysLi'ic  la 
syinploiiialoloffic  scli(qnali(|U(!  tpit!  voici  :  Lronl>l(;s  radiculaires  trt;s  acceii- 
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tués,  troubles  pyramidaux  quelquefois  absents,  habituellement  minimes. 

Le  tableau  que  nous  avons  présente  et  où  il  s’agit  d’un  cas  d’araclinoï- 
dite  v(!rifi(;e  lors  de  l’intervention  chirurgicale  était  loin  de  correspondre 
exactement  à  celui  (|ui  tend  à  devenir  classique. 

A  réi)oque  au  moins  où  nous  l’avons  observé,  le  sujet  était  déjà  atteint 
d’une  [)araplégie  sfiasmodique  accentuée  à  prédominance  unilatérale,  tan¬ 
dis  (pi’il  ne  se  plaignait  d’aucun  trouble  radiculaire  dont  une  enquête  minu¬ 
tieuse  révéla  d’abord  seule  l’existence. 

L’imf)ortancc  respective  des  deu.x  éléments  radiculaire  et  médullaire  se 
trouve  donc  renversée  dans  notre  cas,  et  ce  fait  discordant  ne  doit  pas  être 
oublié  quand  on  cherche  à  constituer  la  personnalité  neurologique  du 
nouvel  état  anatomo-clinique  en  ([uestion. 

Envisageons  maintenant  séparément  la  parajjlégie  et  le  syndrome  radi¬ 
culaire. 

La  paraplégie  a  débuté  brusquement  à  la  suite  d’un  effort  ;  puis  elle  a 
rétrocédé  pour  réapparaître,  disparaître  de  nouveau  et  s’installer  enfin 
l)Our  devenir  de  j)lus  en  plus  intense.  Si  l’on  ajoute  à  cette  évolution  capri¬ 
cieuse  le  fait  que  la  fatigue  jouait  un  rôle  certain  dans  l’exagération  des 
phénomènes  moteurs,  on  aura  dans  l’ensemble  le  tableau  de  la  clandicalion 
inlermillenle  de  la  moelle  (ju’a  isolé  Dejerine,  et  qui  marque  le  début  d’af¬ 
fections  assez  variées  de  la  moelle. 

Soulignons  maintenant  le  conlrasle  entre  le  Ironble  Irh  arrenliié  de  la 
marche  et  la  jiossibilité  de  faire  de  la  bicyclette  à  ])eu  près  correctement,  qui 
a  existé  pendant  des  mois  et  jusqu’à  la  veille  de  l’oi)ération  ;  la  marche 
était  devenue  chez  lui  un  acte  difficile  et  presque  purement  volontaire  ; 
de  plus  il  nous  disait  qu’il  devait  commander  séparément  scs  jambes,  et 
autrement  à  chacune  d’elles  ;  peut-être  est-ce  à  ce  fait  qu’il  faut  attribuer 
la  grande  difficulté  de  la  marche  (acte  volitiomiel)  qui  contrastait  net¬ 
tement  avec  la  bonne  manœuvre  à  bicyclette,  acte  automati([ue. 

L’automatisme  médullaire,  sur  letjuel  on  a  beaucoup  écrit  il  y  a  quelques 
années,  a  été  dilîéremment  (îompris  par  les  auteurs  ;  l’un  de  nous,  avec 
.\I.  le  Prof,  (iuillain,  a  soutenu  l’idée  que  cet  automatisme  n’était  pas  fonc¬ 
tion  de  libération  de  la  moelle,  mais  se  trouvait  au  conlraire  ])articuliè- 
rcinent  bien  dtiveloppé  dans  les  cas  où  la  continuité  anatomique  étant 
conservée,  il  y  avait  trouble  j)lus  ou  moins  prononcé  de  la  conduction  cen¬ 
trifuge,  et  que  le  syndrome  de  libération  était  bien  plutôt  un  syndrome 
d’irritation.  La  discussion  de  cette  question,  qui  méritera  d’être  reprise 
à  part,  pourra  trouver,  croyons-nous,  dans  l’observation  (pii  jirécède, 
un  argument  en  faveur  de  la  thiioric  que  M.  (Iuillain  et  l’un  de  nous  ont 
défendue. 

Le.  sgndrome  radiculaire,  qui  était  pour  ainsi  dire  latent  se  montrait  très 
riche  de  signes  objfîctifs  quand  on  s’attachait  à  rcxainen  de  la  n-gion  intii- 
resséic.  Sa  richesse  mérite  même  d’être  mise  en  relief  car  elle  dépasse  de 
beaucoup  celle  des  syndromes  de  même  étiologie  dont  nous  avons  trouvé 
la  description. 
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]':il|>italif)ns  iiiusculairps  provoiiiK'cs  cl  siaxilanéos, 

I  l  y|)ol  li('riiiit‘, 

]  lyi)ü('slli('‘sie  avec  peLile  zone  (i’anesi  liésie  coinphM  e, 

Aljolilioii  liii  n’-flexc  cutan<‘, 
l'.xafjjération  du  réfhixe  piloinoleiir. 

Diiniiuitioii  du  réflexi!  surodal  à  la  |)ilocar|iiiii'. 

Soiisalion  [léiiible  de  serremenl,  cl  de  eonsi riel ion  |)rofoiide, 
consLiLuenl.  un  eiiseiuble  (pii  paraît  traduire  l'irriLalioii  des  fibriis  radicu¬ 
laires  (des  fibres  motrices  surtout)  et  de  fibres  syrupal  liiipies  ;  le  di'd'ieit 
parait  l(‘f?er  puisrpi’il  n’y  avait  ((u’uiu'  bypoest  lu'sii'  minime,  sauf  une  />('/i7c 
zone.  oiHilaire  Je  1  dû  r.  dans  sou  |)lus  ^raiid  axe  on  l’anesUiésie  élail  pour 
ainsi  dire  coinplèle  (v.  selunuas  if). 

dette  iietitc  zone  sur  bnpielle  l’un  de  nous  a  attirij  l’attention  dans  un 
travail  ant(''rieur  (2)  et  (pi’on  ne  reidu'relie  ])as  en  f^éiu'ral,  [leut  avoir  une 
riielle  valeur  pour  fixer  le  niveau  su[)(‘rieur  d’une  zone  de  compression  radi¬ 
culaire  ou  nn-dullaire  ipii  n’a  jirovoqini  par  ailleurs  (pi’une  liypoesthésic 
l(3g(!re  à  lai|uelle  on  n’ose  jias  toujours  se  fier  :  sa  pr('S(mee  indiipie  (pi’une 
racine  a  (^t(i  fortement  b'sfse,  et  il  semble  ([u’une  zone  aussi  petite  puisse 
constituer  la  manifestation  sensitive  réduite  et  à  peu  [ires  unitpie  de  la 
lésion  profonde  d’une  racine,  ou  même  de  sa  destruction  complète. 

En  considérant  ce  (pii  a  été  dit  et  ce  que  nous  avons  vu,  nous  som¬ 
mes  ])orl('s  à  penser  (jue  dans  ce  syndrome  radiculaire  en  rapjiort  avec 
l’arachnoïdite  feutrée,  ce  qu’il  y  a  de  earactéristi(jue  ce  n’est  pas  tant  l’im¬ 
portance  de  la  douleur  ou  le  fait  qu’il  s’impose  à  l’attention  et  domine  les 
troubles  moteurs  médullaires,  mais  bien  (pi’il  traduit  la  lésion  d’une  série 
de  racines  voisines  :  son  vrai  caractère,  c’est  à  nos  yeux  d’être  innlli-radi- 
r  II  la  ire. 

liéfle.re  pilomolenr  :  Ee  réflexe  pilomotcur  (pii  a  été  étudié  dans  de  nom¬ 
breuses  lésions  (1(!  lu  moelle  et  des  nerfs  par  M.  André  'l'iiomas  était  très 
vit  eliez  notre  malade  et  sjx'cialement  sur  le  territoire  occupé  par  le  syn¬ 
drome  radiculaire.  Ee  moindre  attoucliemeiit  sur  la  zone  pararnédiane  ou 
latérale  de  l’abdomen  siqiérieur  gauclie  provcapinit  l’apparition  de  groupes 
réactionnels  sur  toute  la  moitié  eorres|)on(lante  de  l’abdomen  depuis  le 
jili  de  l’aine  jus(pi’à  une  dizaine  de  (centimètres  au-dessous  du  mamelon 
depuis  la  ligne  nualiane  antérieure  jus(pi’à  la  région  dorsale  médiane. 

Ees  mêmes  excitations  jiortant  sur  la  moitié  droite  de  l’abdomen,  où 
le  syndrome  radiculaire  n’était  ([ue  très  légèrement  ébauché  (cpielques  pal- 
jiilations  musculaires,  petite  zone  d’anesthésie  paraombilicale)  provoquait 
une  réaction  pilomoirice  assez  vive,  mais  répartie  seulement  sur  la  partie 
latérale  de  l’abdomen.  (V.  schéma  2.) 

E’excilalion  du  tégument  de  la  région  dorsale  du  tronc,  au  niveau  des 
territoires  des  8“  et*J«  racines,  est  suivie  de  réactions  ansérines  vives  et  un 
piHiplus  étendues  en  hauteur,  semble-t-il,  que  celles  pr()(luit('s  ])ar  excita¬ 
tion  des  parties  unt(‘rieures  des  mêmes  territoires  radiculaires. 

11  (,‘s(  intéressant  de  noter  (pie  la  zone  de  réaction  |>ilomotriee  corres- 
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pond  assez  exactement  à  celle  que  Andrc^  Thomas  a  indiquée  pour  les  seg¬ 
ments  médullaires  intéressés  justement  chez  notre  malade  :  ces  segments 
I)  VT II  et  1)  IX  qui  sont  «  ceux  dont  les  centres  pilomoteurs  innervent  le 
moins  grand  nombre  de  territoires  radiculaires  »  correspondent  en  effet 
aux  ganglions  V®,  Vl®,  Vile,  ville,  jxe^  X-e,  XI®,  XII®  dorsaux  et  1er  lom¬ 
baires.  C’est  sur  ce  territoire  que  le  réflexe  pilomoteur  local  s’est  fait 
mais  en  acquérant  une  très  particulière  intensité  sur  le  domaine  des 
7®  et  SS®  racines. 

Notons  encore  ijue  chez  notre  malade  l’excitation  du  t('gument  au-dessus 
(hï  la  zone  dorsale  intéressée  provoquait  un  réflexe  pilomoteur  encéphalique 
normal  au  tronc  et  aux  membres  supérieurs,  et  envahissait  la  région  de 
I)  VU I et  I)  IX  en  prenant  sur  ce  territoire  un  caractère  plus  discret. 

la»  réaction  pilomotrice  obtenue  sur  les  membres  inférieurs  était  pauvre, 
mais  incontestable  cependant  ;  elle  n’avait  une  certaine  netteté  que  sur 
leur  zone  proximale. 

(  '.es  documents  corroborenteeuxqui  ontétépubliés  par  André  Thomas  (4), 
et  l’ensemble  des  réactions  correspond  bien  à  ce  qu’on  observe  dans  les 
compressions  légères  de  la  moelle.  Nous  pouvons  ajouter  que  du  côté  droit, 
où  la  moelle  était  davantage  comprimée  (par  le  kyste  arachnoïdien)  la 
réaction  était  moins  vive  que  du  côté  gauche.  De  ce  côté  (recouvert  par  le 
feutrage)  la  réaction  était  assez  vive  àtous  les  modesd’excitationpourqu’on 
puisse  être  conduit  à  quali  fier  la  réaction  locale  de. snccc/Zec/âif/é  pilomotrice, 
non  seulement  relative  par  rapport  à  celle  du  côté  droit  et  des  régions  sus 
et  sous-jacentes,  mais  au  sens  absolu  du  mot  :  il  y  avait  surréflectivité  locale 
et  répercussivité  pilomotrice  franche. 

Les  derniers  faits  sont  probablement  la  résultante  de  l’irritation  parti¬ 
culière  et  de  la  moelle  et  des  racines  intéressées  par  le  processus  d’arach- 
noïdile.  et  leur  prédominance  à  gauche  porterait  à  donner  un  rôle  impor¬ 
tant  à  rirritation  radiculaire  s’il  était  démontré  que  les  ganglions  n’é¬ 
taient  pas  irrités. 

Les  documents  relatifs  h  la  réflectivité  pilomotrice  dans  les  cas  d’ara- 
chno'idile  étant  très  rares;'»  l’heure  actuelle,  et  le  type  de  ces  réflexes  présen¬ 
tant  (luelques  particularités,  nous  avons  cru  utile  de  l’analyser  en  détail. 

.Nous  avons  pu  observer  encore  ces  réactions  ansérines  dans  d’excellentes 
l'onditions  après  les  injections  de  pilocarpine  ;  elles  acquéraient  alors  une 
inlensilé  très  vive,  mais  leur  topographie  demeurait  sensiblement,  la 
mêmi*.  Nous  montrerons  plus  loin  de  quelle  façon  elles  s’associaient  aux 
phénomènes  sudoraux. 

Ilénclions  siidorales  à  la  pilocarpine.  —  Le  schéma  montre  bien  les  réac¬ 
tions  ipie  nous  avons  observées  à  plusieurs  reprises  après  injection  de  deux 
centigr.  de  pilocarpine. 

La  s»idalion  était  plus  marquée  sur  la  moitié  droite  du  corps,  y  compris 
le  bras  et  la  moitié  correspondante  de  la  face  ;  la  moitié  gauche  se  recou¬ 
vrait  de  gouttelettes  beaucoup  plus  fines  et  moins  abondantes.  Des  deux 
côtés  la  sudation  restait  faible  aux  membres  inférieurs.  Une  réaction 
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vasoniutrice  (vusuililiitalion)  aixornpagiiaiL  la  sudaLioii  la 

inoiLià  (iroil»!  ;  (‘ll(‘  a(  (|U(Tait  une  telle  intensité  (|ue  le  malade  paraissait 
rose  dans  la  inoilié  droite  et  pàl('  sur  l’autre.  Il  y  avait  doue  ici  (Icii.i  réac- 
lions  nnilalérairs  d’ iiilensilé  dillnrides,  ce  (jne  nous  n’avons  pas  observe 
dans  les  é])reuves  à  la  piloearjdne  <[U(;  nous  avons  prali(|uées  jus(iu’à  ce 
Jour. 

r.t!  type  ri'aelionnel  est  vraiseinblablenund.  en  rapport  avec  l’état  patlio- 
pipd([u<ï  dil'l'én'nt  des  deux  moitiés  de  la  moelle  et  pourrait  (lonstituer  une 
indiealion  idilisatdo  s’il  était  observé  pur  d’autr(îs  auteurs  dans  les  mêmes 
eondilions  étiolo'i:i([ues  ou  dans  des  eireonstanees  eom])arables. 

Il  est  éifalement  intiTcssant  de  noter  le  mode  d’association  îles  réactions 
sudorales,  ansiTines  et  vaso-motrices  chez  notre  malade.  Hur  la  moitié 
jj;auch(^  du  corps  et  s[)écialernent  sur  la  zone  abdominale  supiTieure,  on 
observait  le  ^u-oupement  suivaid.  dont  les  termes  s’opposetd,  au  groupement 
de  la  moitii'  droile  :  surn'd'lectivili'  |>ilomotrice  ;  by|iorériectivité  sudorale, 
vasoconstriction  relative. 

( ’.ette  associai  ion,  bien  com[ir('‘hensible  [lour  ce  ([ni  est  des  deu.x  der¬ 
niers  termes,  étonne  en  ce  ifui  concerne  le  premier  :  mais  ou  sait  (|u’au- 
firès  des  associations  de  I yj)e  naturel,  si  l’on  [leut  ainsi  dire,  l’étal  patho¬ 
logique  peut  en  créer  de  très  variées  :  tous  (;es  faits  ilont  l’e.xfilication 
n’est  jtas  encore  complèlement  claire  méritent  d’être  consignés  et  [lour- 
ront  ucijLiérir  une  réidle  valeur  sémiologi([ue. 

Molli firiilions  n('urolofiiiin">i  posl-opih’iiloiirs.  —  Nous  [louvons  souligner 
ipie  l’opi’Talion  n’a  pas  étii  suivie  d’augmentation  marquée  même  passa¬ 
gère  des  troubles  paralytiques,  ce  ([ui  tient  probablement  en  [lartie  au 
soin  qui  a  été  pris  de  ne  pas  touc.her  [lour  ainsi  dire  à  la. moelle  et  de  ne  dé¬ 
couvrir  en  hauteur  et  en  largeur  que  la  [larlie  strictemerd,  nis'essairix 

irflexe  du  ip-os  orh'il  ([ui  se  faisait  toujours  en  c.xtension,  quelque  partie 
du  |)ied,  jilantaire  ou  dorsale,  iju’on  excitât,  se  traduisait  ajirès  l’iqiération 
par  une  extension  quand  on  grattait  la  plante  et  |)ar  une  jlc.rion  Iranriic 
([uand,  l’instant  d’après,  on  pinçait  le  tégument  du  dos  du  pied  ;  cet  état 
dura  [ilusieurs  jours,  .\vant  l'iid-ervention  on  [louvait  dé'jâ,  mais  cela  est 
d’observation  courani  e  depuis  que  Babinski  l’a  indiqué,  [irodui renne  flexion 
des  gros  orteils  en  excil aid  la  [leau  de  la  face  aid,érieure  de  la  racine  de  la 
cuisse.  J. a  transformation  du  r(■gime  du  réfle.xe  du  gros  orteil  qui  est  notée 
plus  haut  accompagnait  une  accentuation  très  nette  des  réflexes  de 
di'pense  et  une  ccrl.aine  a’i,Mi  ci'/itioa  delà  c.oid.raidiire  musculaire  des 
membres  intérieurs. 

lli'/li'.rioiiH  Kiir  li's  r(K‘udlals  opéraloire.s.  —  Si  maintenaid.  nous  cherchons 
à  d('‘gager  Viullneiu'c  [/cnc'm/c  de  riidrrondion  rliirnrifirale  sur  l’état  du 
malade,  nous  devons  consigner  d’abord  qu’il  [louvait  marcher  avant  ro[)é- 
ration,  cl  que  ipialre  mois  après  il  n’a  pas  encore  r(''cup('‘ré  son  état 
antérieur.  Mais  auprès  de  cette  considération  doid,  nous  ne  songeons  [)as  à 
diminuer  l’inqiorl ance,  nous  devonsnoter:  B'  qu’au  momeidde  l’u|)ération 
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la  situation  était  en  voie  d’aggravation  très  certaine,  et  2»  qu’une  amé¬ 
lioration  lente  mais  constante  s’est  développée  après  les  quelques  pre¬ 
mières  semaines  qui  ont  suivi  l’opération. 

Peut-être  cette  intervention  a-i>elle  empêché  la  paraplégie  de  devenir 
complète  ?  Peut-être  sommes-nous  autorisés  à  attendre  pendant  longtemps 
encore  de  nouvelles  améliorations  ?  Mais,  à  tout  prendre,  les  résultats  ac¬ 
tuels  sont  médiocres  si  on  les  compare  à  certaines  brillantes  guérisons  qui 
ont  été  publiées.  A  quel  facteur  pouvons-nous  rapporter  la  lenteur  et  la 
légèreté  des  résultats  obtenus  chez  notre  malade  :  nous  sommes  portés  à 
penser  que  si  la  lésion  extra-médullaire  a  été  enlevée,  la  circulation  cé¬ 
phalo-rachidienne  rétablie,  il  reste  dans  la  moelle  même  des  modifications 
histologiques  qui  avaient  leur  part  dans  la  constitution  du  tableau  cli¬ 
nique,  et  qui  n’ont  pas  régressé  encore.  Ces  lésions,  probablement  secon¬ 
daires  au  processus  d’inflammation  arachnoïdienne,  lésions  de  sclérose 
avec  ischémie  peut-être,  suffisent  largement  à  expliquer  la  subsistance  de 
la  paraplégie.  Elles  ont  pu  se  créer  lentement  pendant  des  années  :  et  c’est 
pourquoi  nous  croyons  utile  d’insister,  en  présence  de  ce  cas  beaucoup 
moins  heureux  que  certains  autres,  publiés  sous  la  même  étiquette,  sur 
l’intérêt  qu’il  y  a  à  inlervenir  de  bonne  heure  :  Tant  que  les  lésions  d’arach- 
noïdite  existent  seules,  les  troubles  restent  très  facilement  curables  ;  dès 
que  le  processus  de  myélite,  ou  de  sclérose  médullaire  s’est  constitué,  les 
chances  de  succès  se  trouvent  fortement  diminuées...  Mais  alors  inter¬ 
viendront  deux  difficultés  nouvelles  :  celle  d’un  diagnostic  précoce  qui 
n’est  pas  toujours  aisé,  et  colle  qui  consiste  à  décider  un  malade  peu  gêné 
encore  dans  sa  démarche  à  subir  une  opération  qui  était  sérieuse  hier  et 
n’est  pas  encore  d’une  innocuité  régulière  aujourd’hui. 

C’est  dans  ce  cas  qu’il  y  aura  lieu  de  faire  un  examen  clinique  très 
minutieux,  de  rechercher  le  syndrome  radiculaire  sur  lequel  nous  avons 
insisté,  et  de  pratiquer  l’épreuve  du  lipiodol. 

lieniarques  sur  l’épreuve  du  lipiodol.  ■ —  L’injection  sous-occipitale  de 
lipiodol  a  été  suivie  d’un  arrêt  en  plusieurs  taches  verticales,  la  plus  infé¬ 
rieure  correspond  au  niveau  qui  se  trouvait  déjà  assigné  par  l’examen  cli¬ 
nique  ;  le  maintien  à  plusieurs  jours  de  distance  de  taches  en  série  verticale 
a  paru  traduire  à  sa  manière  l’état  feutré  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne. 
Ajoutons  que,  (juelques  heures  après  l’injection,  le  sujet  a  ressenti  de  vio¬ 
lentes  douleurs  sur  le  trajet  des  racines  intéressées,  et  que  plusieurs  fois 
dans  la  journée  il  a  eu  des  mouvements  réflexes  des  membres  inférieurs 
très  violents,  accompagnés  de  chute  brusque.  Cette  exaspération  des  phé¬ 
nomènes  radiculo-médullaires  que  nous  avons  observée  chez  plusieurs 
autres  sujets  «  lipiodolés  »  méritait  d’être  signalée  :  elle  peut  avoir  un  inté¬ 
rêt  pratique,  mais  elle  traduit  peut-être  une  certaine  nocivité  du  produit 
injecté  dont  on  devra  tenir  quelque  compte. 

A  tout  prendre  nous  croyons  actuellement  que  celle  injeclion  doit  êlre 
faile  quand  le  diagnosUc  esl  encore  peu  sûr,  puisqu’elle  a  chance  d’apporter 
un  renseignement  qui  peut  conduire  plus  sûrement  à  une  opération  utile  ; 
I,  N«  5,  MAI  1925. 
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mais  nous  nous  demandons  si  nous  y  aurions  de  nouveau  recours  dans  l’a¬ 
venir  en  présence  d’un  cas  comme  celui  de  B.  où  les  examens  cliniques  per¬ 
mettaient  un  diagnostic  sutfisamment  complet.  Nous  aurions  plus  volon¬ 
tiers  recours  à  une  simple  ponction  sus  et  sous-lésionnelle  (cette  dernière 
pratiquée  déjà  dans  une  autre  ville  n’a  pas  été  acceptée  par  le  malade  à  son 
entrée  chez  nous). 

liapporl  de  res  lésions  d’ararlinoïdilé  aver  ht  inéningile  rérébro-spinale 
anlérienre.  —  La  plupart  des  cas  d’arachnoïdite  circonscrite  connus  avant 
ces  dernières  années  étaient  rapi)ortés  à  d<‘s  lésions  traumatiques,  à  des 
blessures  directes  ou  indirectes  du  rachis,  ou  considérées  comme  essen¬ 
tielles.  En  ces  derniers  tenq)s,  ])lusiein’s  auleurs  ont  signalé  l’arachnoï- 
dite  localisée  à  la  suite  de  la  méningite  cérébro-spinale. 

Nous  croyons  ([ue  la  relation  s’im[)ose  dans  le  cas  de  notre  malade  entre 
la  méningite  cérébro-s[)inale  pour  laquelle  ila  été  t  raité  et  les  accidents  que 
nous  avons  relatés.  La  lecture  de  l’observation  présentée  plus  haut  mène 
à  cette  conviction.  Ce  fait  a  ici  un  intérêt  pratiipie  en  jilus  de  l’intérêl. 
théorique; carie  malade  aété  atteintde méningite  cérébro-spinale  pendant 
qu’il  était  soldat,  et  il  est  utile  que  les  autorités  militaires  soient  mises  en 
possession  de  documents  comme  celui  ([ue  nous  apportons  [tour  rallacdicr 
équitablement  les  accidents  récents  à  leur  cause  réelle. 


mni-ioGHAPiiiK 
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Nous  venons  de  rece\oir  un  travail  île  Oscar  Idsclier,  de  l’raf'ue,  sur  le  même 
sujet  :  Beitrafr  zur  Klinik  und  l'atholoffie  der  cystichen  Menin(;itis  des  Hucken- 
marks  {Xeilsch.  f.  d.  gesamle  iSeuroi.  u.  Psi/cli.,  lianil  I.,W.WIII,  lleftI/3,  1924). 
On  trouvera  éicalemenl  des  documents  sur  raraclinoïdite  enkystée  dans  les  articles 
L.  l’ousscp  (de  Uorpat)  et  de  \V.  Adson  de  Hocliestcr,  Areliire.s  Iraneu  beiges, 
l’év.  1925. 
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RACHICENTÈSE  CAPILLAIRE 


N.  ANTONI 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Stockholm. 


Des  Iroubles  divers  foiiL  souvent  suite  à  la  racliiceiitèse,  notamment  des 
céphalées  pouvant  aller  jusqu’au  méningisme,  c’est-à-dire  s’accompagnant 
de  vomissements,  de  railleur  de  la  nuque  et  de  coma,  complications  ayant 
parfois  même  abouti  à  une  terminaison  fatale.  Dès  1902,  Sicard  émit 
l’hypothèse  que  le  liquide  cérébrospinal  continuait  à  suinter  après  la  ponc¬ 
tion  dans  l’espace  l'pidural  à  travers  la  perforation  faite  à  la  dure-mère  par 
l’aiguille.  Il  en  résulterait  une  chute  si  marquée  de  la  pression  intraspinalc 
que  la  partie  postérieure  du  cerveau  viendrait  s’enclaver  dans  le  trou  occi¬ 
pital,  ce  qui  déterminerait  une  compression  et  une  altération  des  centres 
essentiels  à  l’existence,  lesquels  sièg.mt  dans  la  moelle  allongée. 

Cette  théorie  de  suintement  secondaire,  théorie  admise  depuis  longtemps, 
semble-t-il,  en  Amériipie,  ]niis,  dans  ces  dernières  aimi'cs,  en  Allemagne 
(Genncrich)  et  en  Suède  (Jacobaeus,  l’rumerie,  Ingvar)  explique  fort  natu¬ 
rellement  la  plujiart  des  phénomènes  observés  à  la  suite  de  la  rachicentèse 
et  notamment  le  tait  (pie  la  céphalée  n’apparaît  souvent  que  un  ou 
plusieurs  jours  après  la  ponction.  Une  autre  constal-ation  en  faveur  de 
cette  théorie  est  la  valeur  ])rophylaetiquc  du  décubilus  horizonl-al  pen¬ 
dant  un  ou  jdusieurs  jours  après  la  ponction  ou,  encore  mieux,  de  la  posi¬ 
tion  oblique  avec  élévation  du  pied  du  lit.  Un  effet,  par  suite  de  cette  posi¬ 
tion  oblique,  la  pression  intradurale  au  niveau  du  point  de  la  ponction  de¬ 
vient  intérieure  à  celle  que  l’action  hydrostatique  produirait  au  même  ni¬ 
veau  en  décubitus  horizontal  normal.  D’après  les  études  de  Propping  sur 
la  pre.ssion  intraspinalc,  en  position  verticale  ou  obliipie,  le  niveau  du 
zéro  n’est  pas  au  point  le  plus  élevé  de  la  colonne  liquide,  mais  un  peu  au- 
dessous.  Or,  au  cours  d’une  rachicentèse  avec  emploi  du  manomètre,  on 
peut,  en  élevant  le  pied  du  lit,  réduire  la  pression  intraspinale  à  zéro  au 
niveau  du  lieu  de  la  ponction,  bien  que  ce  zéro  ne  réponde  pourtant  pas 
nltérieuremcnt  au  point  le  plus  élevé  de  la  colonne  liquide.  En  raison  de 
ce  fait,  j’ai  également  recours,  dans  un  but  prophylactique,  pendant  un 
jour  ou  deu.x  après  chaipie  rachicentèse,  à  l’élévation  du  pied  du  lit  au 
nioyen  de  grandes  cales  de  bois. 
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La  théorie  de  Sicard  explique  encore  d’une  manière  satisfaisante  cette 
eirconslance  bien  connue  et  en  apparence  paradoxale,  que  les  troubles 
consécutifs  à  la  racbicentèse  se  montrent  surtout  quand  le  liquide  spinal 
n’offre  aucune  altération.  En  effet,  un  liquide  altéré  présente  le  plus  sou¬ 
vent  une  certaine  abondance  et  par  suite  le  suintement  aboutit  moins  vite 
à  une  diminution  grave  de  pression,  c’est-à-dire  à  l’aspiration  du  cerveau 
à  travers  le  trou  occipital.  C’est  sans  doute  le  volume  réduit  de  leur  cerveau 
et  la  grande  abondance  du  liquide  contenu  dans  les  ventricules  cérébraux 
ou  les  espaces  arachnoïdiens  de  la  moelle,  qui  donnent  aux  paralytiques 
généraux  leur  remarquable  insensibilité  aux  effets  de  la  ponction  rachi¬ 
dienne.  Inversement,  il  est  manifeste  (|u’une  rachicenlèse  .sera  particuliè¬ 
rement  dangereuse  dans  les  cas  où  il  existe  déjà  une  incarcération  de  la 
moelle  allongée  et  du  cervelet  dans  le  trou  occipital,  situation  dont  Cushing 
a  donné  des  exemples  frappants  à  l’occasion  d’interventions  pour  tumeurs 
de  l’étage  postérieur  du  crâne. 

.Jacobeus  et  Frumerie  sont  les  premi<;rs  qui  aient  fourni  une  démonstra¬ 
tion  offrant  la  cerl  itude  d’une  expérience  ;  dans  un  cas  de  «hernie  »  mena¬ 
çante  du  cerveau  dans  le  trou  occipital  après  une  racbicentèse,  ils  réussirent 
à  soulager  instantanénnuit  le  malade  en  lui  injectant  par  une  nouvelle 
rachiccntcse  du  sérum  artificiel.  La  pression  intrarachidienne  s’éleva  suffi¬ 
samment  pour  libérer  le  cerveau  de  son  incarcération,  résultat  qui  se  tra¬ 
duisit  par  la  disparition  immédiate  de  l’état  comateux  ;  le  malade  revint  à 
lui  et  fut  libéré  de  tous  les  troubles  qu’il  présentait.  Malheureusement  cette 
méthode,  déjà  proposée  (ui  1910  [)ar  Curschmann,  ne  met  pas  absolument 
à  l’abri  d’une  récidive,  car  nous  n’avons  aucun  moyen  d’empêcher  le  li¬ 
quide  injecté  de  s’écha])per  aussi  bien  par  l’ancienne  que  par  la  nouvelle 
perforation  de  la  dure-mère.. J’ai  rencontré  une  fois  celte  cjnbarrassante 
situation  ;  mais  j’espère  ne  jdus  la  revoir. 

S’il  est  vrai  —  et  ceci  |)araît  maintenant  tout  à  fait  (airlain  —  que  les 
troubl(!s  cons(‘cutifs  aux  ponctions  résultent  du  suintement  du  liquide 
cérébro-spitial,  une  règhî  prophylacticpie  importante  devrait  être  de  ni! 
faire,  autant  (|ue  jiossibhç  (pi’un  seul  trou  à  la  dure-mère.  C’est  pour  cette 
raison  que  j’exécute  constamment  mes  ponctions  avec  une  aiguille  ouuerle, 
c’est-à-dire  que  j’enlève  le  mandrin  aussitôt  que  l’aiguille  a  triomphé  de 
la  résistance  de  la  peau  et  des  ligaments  ;  j’enfonce  ensuite  l’aiguille  pas 
à  pas,  de  façon  à  m’arrêter  aussitôt  (jue  le  liquide  commence  à  se  montrer 
à  l’embouchure  de  l’aiguille.  On  évite  ainsi  de  perforer  la  dure-mère  anté¬ 
rieure,  complication  fâcheuse  non  seulement  à  cause  du  mélange  si  gênant 
du  sang  au  liquide  rachidien,  mais  encore  par  la  double  perforation  durc- 
mérienne  qu’on  a  réalisée. 

Une  règle  prophylactique  importante  recommandée  par  plusieurs  au¬ 
teurs  est  de  n’employer  que  des  aiguilles  fines,  dans  le  but  de  diminuer  le 
suintement.  En  fait  de  minceur,  j’ignore  jusqu’où  l’on  est  actuellement 
descendu,  mais  je  signalerai  ici  que  j’ai  trouvé  des  aiguilles  d’un  diamètre 
extérieur  de  0  m.015  mm., aiguilles  qu’on  peuttrèsbien  employer  dans  les 
rachicentèses,  vu  qu’on  peut  leur  donner  une  longueur  suffisante.  D’après 
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mon  expérience,  fondée  sur  plusieurs  centaines  de  ponctions,  le  risque  de 
rupture  cstlittéralement  nul,  car  une  rupture  ne  se  produit  guère  que  dans 
deux  circonstances  :  ou  bien  l’on  a  pressé  fortement  et  obstinément  la 
pointe  de  l’aiguille  contre  un  corps  qui  ne  cède  pas,  par  exemple  un  corps 
vertébral,  ou  bien  le  patient  se  redresse  brusquement.  Cette  dernière  cir¬ 
constance  est  la  plus  dangereuse,  étant  donné  que  même  une  grosse  aiguille 
se  brise  alors  facilement  contre  un  arc  vertébral.  Mais  ces  conditions,  il  me 
semble,  peuvent  toujours  être  évitées. 

La  difficulté  véritablement  inhérente  aux  aiguilles  très  fines  est  donc, 
non  pas  leur  fragilité,  mais  leur  flexibilité,  ce  qui  peut  entraîner  une  fausse 
route.  Pour  l’éviter,  j’emploie  une  canule  conductrice,  c’est-à-dire  une  ai¬ 
guille  ayant  une  lumière  telle  que  l’aiguille  à  ponction  proprement  dite 
peut  s’y  loger  exactement  et  avec  un  certain  frottement.  On  trouve  main¬ 
tenant  des  aiguilles  dont  l’embouchure  offre  une  lumière  conique,  en  sorte 
(jue  l’aiguille  fine,  lors  de  l’introduction,  pénètre  dans  la  lumière  de  la 
canule  sans  risque  de  s’égarer  dans  un  recès  où  elle  émousserait  sa  pointe. 
Après  désinfection  et  insensibilisation  de  la  peau  à  la  novocaïne  ou  au 
chlorure  d’éthyle,  on  enfonce  la  canule  conductrice  à  travers  la  peau  et 
le  surtout  ligamenteux.  Pour  cette  canule  une  longueur  commode  est  celle 
de  3,5  c.  à  4  c.  On  introduit  ensuite  la  fine  aiguille,  mais  ouverte,  c’est-à- 
dire  dépourvue  de  mandrin,  et  l’on  a  la  surprise  de  constater  qu’elle  pénètre 
en  profondeur  sous  l’influence  d’une  pression  tout  à  fait  insignifiante.  L’in¬ 
troduction  s’opère  avec  beaucoup  de  lenteur  et  l’on  s’arrête  dès  que  le 
liciuide  apparaît. 

Voici  deux  ans  que  j’exécute  avec  cette  instrumentation  desrachicen- 
tèses  presque  chaque  jour,  souvent  même  plusieurs  fois  par  jour  ;  je  n’ai 
jamais  constaté  de  troubles  consécutifs  à  cette  intervention,  toutes  les 
fois  que  le  malade  prend  la  position  horizontale  aussitôt  après  la  ponction 
et  la  conserve  le  jour  même  et  le  jour  suivant,  c’est-à-dire  pendant  en¬ 
viron  trente-six  heures.  Il  n’y  eut  jamais  d’accidents  non  plus  après  les 
ponctions  faites  aux  consultations  de  la  policlinique,  quand  le  ma¬ 
lade  rentrait  immédiatement  chez  lui  en  automobile  et  se  couchait  aus¬ 
sitôt. 

dette  nouvelle  méthode,  d’une  exécution  facile  et  pratiqu{',  avait 
intéressé  vivement  un  praticien  allemand,  le  P"'  Wilhelm  Wechselmann 
(de  Berlin).  J’avais,  en  effet,  donné  une  description  très  détaillée  de  ma 
techni(iue,  dans  un  périodic[ue  suédois^  V Allmanna  Svenska  Lakare- 
tidninyen,  du  6  juin  1923.  Au  cours  de  l’été  1924,  le  P’’ Wechselmann  qui 
connaissait  mon  travail  par  une  analyse  parue  dans  un  journal  allemand, 
m’écrivit  dans  le  but  de  se  mieux  renseigner  et  me  pria  de  lui  envoyer 
quelques  échantillons  de  ma  double  aiguille.  Celle-ci  avait  été  exécutée, 
sur  ma  demande,  par  une  maison  suédoise  de  Stockholm,  laquelle,  depuis 
un  an  et  demi,  la  faisait  fabriquer  par  la  maison  Dewitt  et  Herz,  deBerlin. 
Le  professeur  allemand  visita  aussitôt  cette  maison  et  s’entendit  avec  elle 
pour  que  ma  double  aiguille  fût  désormais  fabriquée  sous  le  nom  de  «  Ca¬ 
nule  (lu  Prof.  Wechselmann  ». 
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Je  laisse  au  corps  médical  de  tout  pays  le  soin  d’apprécier  un  semblable 
procédé. 
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Correspondance 

]\I.  LE  Président.  .J’ni  l’honneur  donner  communication  de  la 
loi  Ire  .siiivanle  ; 


«  Monsieur  le  Président, 

«  J’ai  le  profond  chagrin  cl  le  douloureux  devoir  de  vous  annoncer  la 
mort,  si  prématurée,  de  mon  bien-aimé  père,  le  Professeur  Albert  Mahaim, 
membre  associé  d<^  notri!  illustre  Société. 

«  C’est  avec  un(! très  légitimf-  fierté  qu’il  se  sentait  lié  à  notre  grande 
Patrie,  et  par  son  pays  natal  si  attaché  à  la  France, et  par  la  Société  savant(! 
que  vous  av(!Z  h^  haut  ])rivilège  do  présid(;r. 

«  Je  t  rouve  dans  s(^s  dernièiacs  volont  és  le  devoir  de  vous  informer  person¬ 
nellement  d(;  sa  disparition,  mais  je  trouve  aussi  dans  sa  carrière  de  savant 
celui  de  vous  e.xprihKu-  mon  infinie  reconnaissanc(ï  d’avoir  reconnu  si 
hautement  ses  méripîs,  devenus  pour  moi  plus  chers  encore. 

«  Veuillez  agréer,  Monsieur  lePr(-sident,les  assurances  de  ma  très  haut(! 
considération.  »  D.  Mahaim. 

La  Société  de  Neurologie  a  été  profondément  émue  en  ai)prenan1  la 
mort  duProb^sscur  Alb.  Mahaim,  membre  correspondant  de  notre  Société. 
'M.  h;  Professeur  .Mahaim  était  un  des  savants  neurologistes  les  plus  connus 
de  la  Suisse,  il  a  publié  des  travaux  reniarquabh^s  sur  la  pathologie  ner¬ 
veuse  qui  seront  longtemps  consultés  avec  h;  plus  grand  profit  par  tous 
les  chercheurs  de  l’avenir.  La  Société  d(^  Neurologie  prie  la  famille  du 
Professeur  Alb.  Mahaim,  et  spécialement  son  fils,  M.  le  Docteur  Ivan 
Mahaim,  d’agréer  l’expression  di^  ses  sentimeiils  de  très  sincères  condo¬ 
léances  et  de  douloureuse  sympaihie. 


Centenaire  de  Charcot. 

1“  Les  membres  d(^  la  société  sont  invités  au  banquet  qui  aura  lieu  hs 
mercredi  27  mai  1925  au  Palais  d’Orsay  à  29  heures. 

2°  Le  Comité  du  Oentimaire  a  reçu  un  don  d(^  500  francs  d’un  muirologiste 
jiolonais  qui  désire  garder  l’anonymat. 

3°  La  Commission  des  réceptions  sera  convoquée  quelques  jours  avant 
l’ouverturi^  des  fêtes. 

4°  Il  y  a  une  affluence  considérable  de  neurologistes  étrangers  :  à 
l’heure  actuelle,  il  y  a  120  inscrits  auxquels  s’ajoutent  de  nombreux  neuro¬ 
logistes  de  province  et  de  Paris. 

En  dehors  de  la  Réunion  neurologique,  vingt  communications  sont 
annoncées  pour  la  séance  exceptionnelle  de  la  société  de  mmrologie.  Nous 
sommes  donc  amenés  à  envisager  une  seconde  séance. 


COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 


Syncinésies  homolatérales  dans  deux  cas  de  Syndrome 
thalamo-capsulaire,  par  J. -A.  Barré. 

Au  cours  de  la  dernière  séance  de  cette  Société,  Clovis  Vincent  a 
décrit  en  son  nom  et  celui  de  MM.  Krebs  et  Meignant  des  Syncinésies 
homolatérales  qu’il  avait  observées  chez  un  sujet  atteint  depuis  peu 
d’une  lésion  encéphalique  intéressant  probablement  le  thalamus.  M.  Foix 
a  dit  qu’il  avait  observé  également  ces  syncinésies,  qui  sont  mentionnées 
dans  la  thèse  de  M.  Hillemand,  son  élève.  De  retour  à  Strasbourg,  j’ai  re¬ 
cherché  ces  syncinésies  sur  deux  sujets  atteints  de  syndrome  capsulo- 
thalamique,  je  les  ai  trouvées  et  j’ai  plaisir  à  en  apporter  une  rapide  des¬ 
cription  qui  confirme  celle  de  mes  amis  Vincent  et  Foix. 

!«"■  malade  :  H...  Nicolas,  67  ans.  Le  20  janvier  dernier,  une  hémiplégie 
droite  s’installe  sans  perte  de  connaissance,  quelques  heures  après  l’appa¬ 
rition  de  fournillemenis  dans  les  membres  droits. 

Les  troubles  de  la  parole  disparaissent  vite,  mais  les  diverses  sensibilités  : 
tactile,  douloureuse,  thermique,  et  la  notion  de  position  des  membres 
restent  très  alt  érées,  cependant  que  le  mouvement  volontaire  reparaît 
assez  rapidement,  permettant  au  malade  de  marcher  seul  et  de  se  servir 
de  son  bras  droit.  Il  a  actuellement  une  hémiparésie  mixte  et  une  hémi¬ 
anesthésie  prononcée  accompagnée  de  douleurs.  On  observe  de  temps  en 
temps  au  rnembia;  inférieur,  et  aux  doigts  la  main  droite,  ces  mouvements 
involontaires  assez  particuliers  qu’on  voit  souvent  chez  les  sujets  atteints 
de  lésion  thalamique. 

Le  malade  étant  couché  sur  le  dos,  les  membres  droits  allongés  et  libres, 
on  lui  command(î  d’exécuter  des  mouvements  successifs  de  flexion  et 
d’extension  du  genou  ;  il  fait  facilement  ces  mouvements,  et  presque  aussi¬ 
tôt  his  doigts  de  la  main  droit(!  se  fléchissent  sur  la  paume  quand  la  jambe 
se  fléchit, tandis  qu’ils  s’étendent  quand  le  genou  s’étend  ;lasyncinésie  du 
nuuTibre  supérieur  s’effectue  régulièreihent  ;  le  mouvement  des  doigts 
devient  de  plus  en  plus  fort  et  ample  à  mesure  que  se  poursuit  l’exercice  ; 
le  poignet  y  participe  bientôt  et  l’avant-bras  finit  par  se  fléchir  un  peu  aussi 
Toutefois,  même  à  son  maximum  de  développement,  la  syncinésie  de  notre 
nialade  est  loin  d’atteindre  l’amplitude  que  nous  lui  avons  vue  chez  le  sujet 
de  Vincent. 

H...  semble  bien,  s(don  son  affirmation,  ne  pas  se  rendre  compte  du  mou¬ 
vement  des  doigts  ;  quand  nous  lui  commandons  de  s’y  opposer  tout  en 
continuant  à  fléchir  et  à  étendre  le  genou,  il  n’arrive  malgré  tous  ses 
effoils  qu’à  réduire  son  amplitude  et  cela  pendant  un  temps  limité. 
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(jette  syncinésic  liomolal  érale  à  (i<'|)art  inféri(uir  n’est  pas  réversible 
«■liez  notre  malade,  c’('st-à-dire  (ju’un  mouvem(mL  (l(i  flexion  ou  d’exten¬ 
sion  des  doigts  de  la  main  ou  de  l’avant-bras  droit  n’eniraîm!  le  déclenche¬ 
ment  d’aucun  mouvement  semblable  des  orteils  ou  du  pied,  et  que  la  fh'xion 
et  l’extension  du  coude  laissent  le  g(mou  immobile. 

Les  mouvement  d(is  membres  droits  n(!  s’accompagnent  d’aucuii 
mouv<unenl ,  S(!mblabl(i  ou  d<^  lyp»;  diffi'rent,  des  membres  gauches,  mais 
la  flexion  et  l’extension  du  coude  gamdie  (côté  sain)  provoqiu;  des  mouve¬ 
ments  de  même  type^  et.  de  même  rythim!  d(!s  doigts  d(;  la  main  droite. 

I..es  mouvements  pnssi/s  diï  flexion  et  d’extension  des  div(‘rs  segnumis 
du  membre  infi'ritmr  di'oil  ne  sont  accom])agm‘.s  d’aucun  mouvenumt  sem¬ 
blable  (h;  rex1rénnt(;  supéiieiire. 

Chez  un  aul  re  Jiiahuh^,  tl'"'  15.,  àgihs  de  60  ans,  al  teint (mrhémiy)l('gie 
gauche,  du  type,  capsulo-l  halamiipie,  av<‘e  ti'oubles  eonsi<lérables  de  la 
sensibilité  pi-ofonde,  douleurs  siionlanées  et  hyperalgii;  I  aetile,  voici  C(ï 
que  r(uu[uêt(!  sur  le  ]tass(''  a  r(‘vél(‘  : 

«  Ma  paralysi(‘  qui  ilale  d'avril  l'J'il,  dit  la  malad(‘,  demeura  complète 
jusqu'en  octobia^  de  la  même  année  ;  à  (a-  moment,  j’<ms  une  grande  joie  : 
alors  que  les  doigts  de  ma  main  gamdie  étaient  fléchis  sur  la  paume  (d 
<|ue  je  ne  pouvais  lies  animer  d’aucun  mouvenumt  par  la  volonté,  je  les 
vis  s’étendre  d'eux-mêmes  complètement  (:t  s’écarliir  :  je  crus  avoir 
retrouvé  le  mouvement  ;  mes  doigts  s’i'd  ant  refernu's  lua'sque  aussitôt ,  j<‘ 
cherchai  à  les  allonger  de  nouveau,  mais  vainement  ;  je  remaripiai  alors 
que,  au  moment,  même  où  mes  doigts  s’étaient  allongés,  j’avais  fait,  un 
mouvement  de  la  jambe  ;  je  me  mis  à  fliichir  id,  à  (‘tmidre  le  genou  et  je 
vis  que  mes  doigts  se  fh’(  hissaient,  id  s'é‘1  endaient  en  même  lenqis.  » 

Cette  symdiu'sie  homolal ('raie,  (h'eouverle  [lar  la  malade,  dura  (rois 
ou  (|uatre  mois  ;  depuis  janvier  lO'.i.''»,  (die  a  cessé. 

La  eoni  raid  lire  semble  s’êire  accrue  depuis  et  une  uouv(dle  symdm'sie, 
s’e.st,  d(‘V(do|)p('e  (diez  la  malade  ;  ai  l  mdlemeiil , (juand  ou  lui  demande  de 
serrei'  aussi  foitemeid  (pi’(dle  le  peut  les  doigts  d(‘jà  fh’chis  de  la  main 
gaïu  he,  la  jambe  gamdie,  du  même  eôlé  paralysé,  s’élend. 

Si  on  lui  eommande  de  fermer  énergiquement  les  doigis  de  la  main  saine, 
on  voit  ceux  de  la  main  |)ai  alys(‘e  s’ouvr  ir  un  |ieu  tandis  ([ue  la  jambe  du 
meme  côté  s’étend. 


En  résumé,  voi(d  deux  nouveaux  malades  ([ui  pn-senl  eut  ou  ontpriiseiité 
la  syncinésie  honiolatérah'  en  ipiestion.  Tous  deu.x  sont  attidnls  de  syn¬ 
drome  capsulo-thalamiijue.  Lrr  symdnésie  accompagne  une  motilité  peu 
diminuée  dans  un  cas,  très  réduite  dans  le  second  ;  dans  les  deux  cas  la 
sensibilité  profonde  était  I  rès  alt  idnle,  presque  abolie. 

On  yieut  se  demandé'  si  le  I  rouble  de  la  sensibilité  profonde,  en  enlevant 
lout  cont  rôle  du  mouvement  au  malade,  ne  contribue  pas  à  favoriser  cette 
syncinésic. 

Le  rijle  (pi’on  était  yiorté  à  faire  jorrer  dans  ce  jdiéirom('me  au  psychisme 
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■(lu  malade  peut  être  nul,  puisque  la  seconde  de  nos  paralytiques  constate 
par  hasard  et  à  son  grand  étonnement  la  syncinésie  homolatérale. 

Nous  devons  attendre  de  nouveaux  faits  pour  savoir  si  cette  syncinésie 
est  i)artieulière  ou  non  au  syndrome  thalamique  ou  capsulothalamiquc 
et  l’étudier  encore  pour  établir  la  part  des  différents  facteurs  qui  la  condi¬ 
tionnent.  L’exemple  de  notre  seconde  malade  montre  qu’elle  peut 
n’avoir  qu’une  durée  éphémère  et  qu’une  syncinésie  de  type  banal  ou 
mieux  connu  peut  s’installer  à  sa  place,  alors  que  les  caractéristiques  du 
syndrome  capsulo-thalamique  demeurent  les  mêmes  et  que  l’intensité 
dos  contractures  semble  seule  varier. 

M.  Foix.  —  .Je  remercie  M.  Barré  d’avoir  bien  voulu  rappeler  que 
nous  avions  signalé,  M.  Hillemand  et  moi,  ces  phénomènes  de  synci- 
nésics  d’imitation  homolatérales  du  membre  supérieur  au  membre  infé¬ 
rieur  et  vire  versa,  .l’admettrai  très  vohmtiers  l’interprétation  patho- 
génique  qui  a  été  suggérée  par  M.  Vincent  et  par  M.  Barré,  d’autant 
qu’elle  nie  paraît  être  en  cause  dans  un  autre  phénomène  que  l’on 
observe  parfois  chez  les  thalamiqucs,  à  savoir  la  calalonie. 

Nous  avons  eu,  M.  Hillemand  et  moi,  l’occasion  d’observer  deux  fois 
la  catatonie  chez  des  thalamiqucs.  La  catatonie,  on  le  sait,  est  un 
syndrome  comjilcxe.  Il  faut  faire  rentrer  souvent  dans  sa  pathogénie 
l’obnubilation,  l’exagération  de  réllexcs  de  jiosture.  Il  semble  qu’il  faille 
aussi  attribuer  ici  un  rrîlc  aux  Iroiiblcs  de  la  sensibililé  profonde  qui  per¬ 
met  au  malade  d’auWiVr  temporairement  sa  main  et  son  bras  dans  l’alti¬ 
tude  qui  lui  a  ét<!  passivement  donnée. 

M.  Llovis  Vincent.  — .b;  suis  en  mesure  de  fournir  aujourd’hui  des  ren¬ 
seignements  sur  l’évolulion  des  syncinésies  homolatérales  qu’on  observait 
chez  h;  malade  (ju((  j’ai  présenté  à  la  (humière  séance  de  notre  Société. 

11  est  sorti  il  y  a  (piehpu's  jours  de  mon  service  guéri  complètemcmt,  au 
moins  en  apparenc(!.  L’est  à  peine  s’il  existe  une  légère  exagération  des 
réflexes  tendineux  du  ('(yl é  droit.  Ouant  aux  mouvements  du  membre  su¬ 
périeur  qui  accom])agtiaient  les  mouvements  du  me.mbre  inférieur,  ils 
ont  complètement  disparu.  Les  1  roubles  sensitifs  ont  eu.x-même  à  peu 
Inès  complèlement  disparu,  sinon  complètemenl .  Le  malade  reconnaît 
(h;  la  main  droite  tous  les  objei.s  usuels  ;  il  faut  se  servir  de  tests  ayant  des 
caractères  très  particuliers  pour  (ju’on  s’aperçoive  ([u’il  existe  encore  un 
délicit  ((xc,((ssivem('nt  h’-ger  dans  les  ])erceptions  stéréognostiques.  Lui- 
inèrtKî  d’ailhiurs  se  considère  comme  aussi  habile  qu’aulrefois  de  la  main 
droite.  11  n’existe  aucun  autre  ])hénomèm(  susce])tible  d’ètrc  noté,  en  parti¬ 
culier  ])as  d’hémianoi)si(‘. 

Liiez  iKjtre  malade,  on  i)eut  dire  ([u’il  y  a  eu  parallélisme  entre  révolu¬ 
tion  des  syncinésii's  et  révolution  des  troubles  sensitifs. 

Les  caractères  essentiels  iiaraissent  être  les  suivants  :  intégrité  relative 
ou  (|uasi  complèt.e  des  mouvements  volitionnels  segmentaires  dans  le 
membre  cpii  est  le  siège  des  syncinésies.  Les  syncinésies  sont  homola¬ 
térales;  c’est  un  caractère  essentiel  qui  les  différencie  des  syncinésies 
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connues  jusque-là.  Elles  s’accompagnent,  dans  les  cas  connus,  de  troubles 
do  la  s(!nsibilité  et  particulièrement  de  troubles  de  la  sensibilité  pro¬ 
fonde  (1). 

La  stase  cholécystique  et  les  crises  gastriques  du  tabes, 

par  M.  Chiray  et  R.  Stieffel. 

L(‘S  vomissements  accompagnent  de  façon  à  peu  près  constante  la 
CT'is(;  gastrique  du  tabes.  Quelqiuifois  alimentaires,  ils  prennent  le  plus 
souvent,  du  fait  qu’ils  se  produisent  à  jeun  ou  qu’ils  vident  rapidement 
l’estomac  du  repas  ingéré,  l’aspect  de  vomissements  a({ueux,  glaireux  (d. 
bilieux,  dans  lous  les  cas  très  abondants  puisqu’ils  peuvent  atteindre; 
jus([u’à  dix  lilres.  Dans  une;  série;  de  faits  que  nous  avons  observés,  il  nous 
a  semblé  e[ue;  ces  vornissemeents  sont  plus  franclieunent  bilieux  qu’il  n’est 
classiejue;  eie;  le;  dire,  e;t  nous  e;n  sommes  arrivés  à  nous  deinande‘r  si  ce  type- 
bilieuix  n’e;st  pas  le  plus  fré(pie;nl.  Nos  malade;s  e;vacuaietit  des  quantités 
telleine'iil  étieerrnes  d’une;  bile  jaune  ou  verte  eju’ils  em  eHaient  frappés. 
L’un  élisait  |)ar  exemple  <e  e^u’il  vomissait  de;  labile  à  m;  [eas  savoir  d’oi'i 
elle  pouvait  venir».  L’autre;  insistait  à  plusieurs  reprises  sur  le  fait  ee  qu’il 
rendait  plusieurs  cuvettes  de;  bile  ».  Il  est  évident  que  cette  abondante; 
excrétion  biliaire;  ajepedle  l’idée  d’une  sécrétion  préforméc  en  quantité 
exce;ssive;  et  soulève;  l’hypothèse  d’une  stase  cholécystiejue.  Nous  avons 
cherché  à  démontrer  ce;lle-ci  en  soumettant  au  tubage;  eiuoeiénal  e;t  à 
l’éjereuive  ele;  Me;lLzer-Lyon  le;s  tabe;tiques  en  question  à  un  moment  où  ils 
ne;  souffraiemt  pas  ele;  le;urs  eirise'S  gast  riques. 

I.’éliide  de  l’excrélion  vésiculaire  [)rovo<iuée  a  dénionlré  chez  ces  sujets 
l’exislence  delà  stase  cholécusliiiue.  En  effe;t,  la  epiantité  ele;  bile;  re;cue;illie; 
après  rinje;e;1  ion  de  sulfate;  de  niagneisie;  a  été  générale;ment  plus  grande; 
que  chez  les  suje;ts  normaux.  L’e;st  ainsi  que;  les  elive;rs  tubages  ont 
donné,  dans  nos  obs.  1,  H  cl.  III,  el(;s  epiantités  eie“  hile;  variant  entre;  oO  e;t 
60 cc.  au  lie;u  ele;  20  e;t  dO,  chiffre  normal.  D’autre;  jtait, labile;  véskulaire;  de; 
ces  labe;t,ie[Ue;.s  à  crises  gaslrie[Ues  s’e;st  teeujours  montreée  plus  e;oncentrée‘ 
qUe  la  bile;  R  neermale.  Elle  eitait  ,  dans  t  outes  nejs  obse;rvations,  plus  foncée 
quenormalemeuvt,  souvemt  me";mete)ut  à  fait  noire' (obs.  I  e;tIII).  Une  fois 
elle  présentait  une;  te;inte;  ve;rdà1re'  ineliepiant  un  e'omme;ne'e;ment  de  trans¬ 
format  ion  de  la  bilirubine;  en  bilive;reline',  tehneein  habit  ue-l  de;  l’infeekioii 
veisiculaire.  Enfin  les  dosage;s  chimiepies  pratie[ue's  sur  e;es  biles  ont  tou¬ 
jours  montré  la  présence;  de;  pigme;nts  biliaire;s  en  e[uantiLé  anormalement 
éleveie,  ce  qui  démontre  de  façe)n  absolue;  rhy[)ercone'e;ntration.  Lhe;z  ces 
malades  un  de;rnier  sympte'èrne;  e'linie[ue;  s’inse;rit  eui  faveur  de;  la  stase; 
cholécystique.  Il  consiste  en  ce  epie;,  ajerès  le;  elrainage;  médical  biliaire;, 
les  patients  se  sentent  soulagés  de  la  pe-santeur  plus  ou  moins  douloureuse; 
qu’ils  éprouvent  habituellement  élans  l’hypoe  hondre;  droit,  ee  C'est,  dit 

(1)  Noti'C  ol)Se;rvatiun  sera  eleinne’ee;  nve;o  re'evaliiliun  cejinptèle  ele;  ta  inalaetiu,  élans 
un  (Jüs  pi'uctiains  numéros  eJe  la  Revue  Neurutvijiiiue. 
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Un  de  nos  sujets,  comme  si  on  me  retirait  un  poids.  »  Le  soulagement  est 
tel  en  certains  cas  que  le  malade  revient  à  plusieurs  reprises  réclamer  le 
tubage  (obs.  I).  Il  n’est  d’ailleurs  pas  douteux  que  cette  amélioration  tienne 
à  l’évacuation  vésiculaire,  car  lorsque,  une  fois  par  hasard,  le  drainage 
ne  réussit  pas,  on  ne  voit  survenir  aucune  modification  (obs.  I).  Ces  diffé¬ 
rentes  constatations  nous  paraissent  mettre  hors  de  doute  l’existence  de  la 
stase  vésiculaire  chez  certains  tabétiques  à  crises  gastriques.  On  ne  sau¬ 
rait  interpréter  autrement  les  trois  ordres  de  faits  que  nous  venons  de 
signaler,  l’abondance  de  la  bilevésiculaire,  son  hyperconcentration  et  l’amé¬ 
lioration  fonctionnelle  à  la  suite  du  drainage. 

Nous  nous  sommes  demandé  si  la  slase  vésiculaire  constatée  chez  les  tabé¬ 
tiques  à  crises  gastriques  n’appartient  pas  de  façon  plus  générale  à  la  sympto¬ 
matologie  de  la  maladie  de  Duchenne.  Nous  avons  examiné  à  ce  point  de 
vue  des  tabétiques  sans  crises,  et,  dans  la  majorité  des  cas,  le  tubage  duo- 
dénal  nous  a  donné  des  résultats  comparables  à  ceux  qu’on  obtient  chez 
les  individus  normaux  (obs.  IV  et  V).  Pourtant  nous  avons  trouvé  une  fois 
chez  une  femme  des  signes  de  stase  vésiculaire(obs.VI).Maisl’examen  plus 
attentif  de  cette  malade  nous  a  permis  de  mettre  en  évidence  une  hyperes¬ 
thésie  très  nette  de  la  base  du  thorax  de  la  7«  côte  au  rebord  costal,  ce  qui 
semblait  indiquer,  malgré  l’absence  de  crises  gastriques,  l’existence 
d’une  irritation  des  racines  dorsales  correspondant  à  l’innervation  sensitive 
de  l’estomac.  Il  faut  d’ailleurs  observer  que  ces  recherches  portent  habituel¬ 
lement  sur  des  sujets  d’un  certain  âge  dont  nous  ignorons  partiellement  les 
antécédents  pathologiqu(!s  et  qui,  par  conséquent,  peuvent  avoir  une 
rétention  vésiculaire  non  nécessairement  liée  au  tabes.  .Malgré  cette 
restriction,  nous  pensons  être  en  droit  de  conclure  que  la  stase  vésiculaire 
s’observe  surtout  chez  les  tabétiques  à  manifestations  gastriques,  en 
particulier  chez  ceux  qui  ont.  d’abondants  vomissements  de  bile  au  cours 
de  leurs  crises. 

Commet  peut-on  interpréter  la  stase  vésiculaire  chez  les  tabétiques  à  crises 
gastriques  ?  Cette;  dernière  ([uostionest  assurément  la  plus  délicate  à  ré¬ 
soudre.  Nous  dirons  d’abord  que  cette  stase  ne;  paraît  pas  liée  à 
l’existence  d’un  obstacle  mécanique.  Nous  ne  pensons  évidemment  pas  à 
un  obstacle  intra-cavitaire,  mais  on  aurait  pu  discuter  la  pcri-cholécystite 
d’origine  spécifique;,  car  la  région  sous-hépatique  constitue  un  foyer 
d’élection  pour  le;s  périviscérites  syphilitiques.  Toutefe)is,  celle;-ci  ne 
nous  paraît  pas  devoir  être  mise  en  chuse  dans  le  cas  qui  nous  occupe. 
Si,  en  effet,  e;llo  entrait  en  ligne  de  compte,  la  rétention  n’existerait  pas 
uniquement  chez  les  tabétiques  à  crises  gastriques,  mais  chez  tous  les 
tabétiques.  D’autre  part,  un  obstacle  de  cet  ordre  empêcherait  totalement 
ou  partiellement  la  décharge  biliaire  au  moment  de  la  crise  ou  après 
l’injection  de  sulfate  de  magnésie.  Dans  un  de  nos  cas  (obs.  I),  nous  avons 
ou  la  preuve  anatomique  qu’il  n’existait  pas  d’obstacle  mécanique  à 
l’écoulement  de  la  bile,  puisque,  malgré  une  stase  vésiculaire  certaine,  et 
contrôhh;  par  de  nombreux  tubages,  nous  n’avons  trouvé  à  l’autopsie  ni 
calculs,  ni  brides,  ni  périhépatite. 
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Ainsi  nous  sommos  arrivi’s  à  ponsor  qiip  la  stase  eholéeysiicpie  des  tabé- 
liques  tieni,  à  une  liypolonic'  de  la  musculature  vésiculaire.  On  aurait  pu 
invoquer  aussi  la  paralysi(‘,  mais  on  ne  comprendrait  pas  qu’un  exci- 
tant  cliimi(fue  soit  capable  de  déterminer  l’excrétion  vésiculaire.  La 

I  liéorie  de  l’ai ()ni(' vésiculair('  est  d’autant  plus  séduisante  qu’on  peut 
ainsi  raj)procli(U'  le  symptônu^  étudié  par  nous  de  toute  une  série  de 
troubles  analogues  ([ui  sont  fréquimts  chez  les  tabétiques.  Ainsi  en  est- 
il  de  l’hypotonie  de  la  musculature  vésicale  ou  gastriqiu;,  cette  dernièr(i 
bi(!n  étudiée  par  Mathieu  et  .J.-Oh.  Hf)ux.  Ainsi,  en  est-il  surtfiut  de  la 
musculature  striée  des  membres  et  du  t  ronc. 

L’hijpolonie  V(‘siciilaire  dea  lahéliques  à  crises  gaslriques  est  vralsemblable- 
menl  liée  aux  mêmes  lésions  des  rentres  nerveux  que  les  crises  gaslriques  elles- 
mêmes.  Toutefois  il  <‘sl  bien  difticile  de  fournir  des  précisions  à  ce  sujet. 
Si,  en  efhvl,.  il  j)araîl,  probable  que  le  pneurnogast  rique  est  le  nerf  moteur  des 
voi(iS  biliaires,  il  n’e.\isl(‘  aueuiu'  notion  précise  sur  les  centres  nerveux 
qui  ju'ésiileut  nu  tonus  des  tuuicpies  musculaires  d(î  ces  voies.  Tout,  au  plus 
peut-on  ))enser  qiuï  ])onr  les  muscles  lisses  comme  i)our  les  muscles  striés, 
les  voi<'s  conductrices  du  tonus  musculaire  sont,  celles  de  la  sensibilité  pro¬ 
fonde.  Le  serait  en  l’espèci^  les  fibres  d’origine  sympathi({U(i  ([ui  sont, 
amenées  aux  voies  biliairc^s  ]>ar  le  grand  splanc.hni([ue  et  ont  leur  origine 
réelhi  dans  la  colonn(ï  sympat  hi((ue  eut  r(\  le  .ôe  et,  le  9®  segment  dorsal. 

II  est  vraisi'inblabh;  qiu^  les  lésions  ([ui  déadamdient  les  crises  gastriques  du 
tabes  siègent  dans  la  mêmci  région  puis([U(;  dans  l’opération  d(î  Forster 
on  sect  ionne  ])récisément  his  racines  dorsah's  de  la  5®  à  la  9®  incluse.  Lomme 
on  le  voit,  1  oui,  ceci<'sl,  bi(m  peu  précis  et  nous  p<‘nsons  qu’en  l’état  actuel  des 
choses  on  ne  p(mt  faire  Tni(Uix  (pie  d’enregistrer  sans  t  rop  chercher  à  l’ex- 
j)li([U(‘r  le  fait  de  la  si  ase  vi'siculaire  chez  les  t  abéi  i([ues  à  crises  gastriques. 

La  ludion  de  la  slase  cludérusliiiue  dans  la  crise  gaslriijue  du  labes  comporle. 
peul-êlre  une  déduclion  Ihérapeulique.  Nous  nous  sommes  demandé  en 
effet  si,  dans  h'  cas  de  crises  ;i  vomissemenlsbilieuximportants,laré{)létion 
vésiculaire  n’est  pas,  soit,  [lar  action  toxicpie,  soit  par  action  réflexe,  un 
facteur  du  déclanchement  du  paroxysme  douloureux.  Let  te  t  héorie  nous 
paraît  défendable  si  on  si'  rappelle  l’act  ion  exercée  sur  h'S  airtres  crises  vis¬ 
cérales  par  la  réplélion  intestinale.  Nous  avons  souvent  observé  par  exem¬ 
ple  que  les  douleurs  fnlguranles  du  labes  se  Irouvimt  augmentées  par  la 
constipation.  Le  (ini  donnerait  ([ueh[ue  poids  à  l’hypothèse,  ('’est  ([u’en 
somme  nos  sujets  ont,  l.ous  accusé  un  soulagement  notable  à  la  suite 
du  tubage,  tl  luï  s’agit,  (‘videmnient  pas  d’imipêelier  complètement  les 
crises,  mais  de  les  estiacer  iieiit-êlre  el  de  supprinu'r  en  tout  cas  la  gêne 
doulouri'use  ([ui  dans  les  périodes  int ereritiipies  persisle  fréquemment 
dans  l’hypochondre  droit . 

Pour  faciliter  la  lecture  el.  l’inl  eiprét  al  ion  des  observât  ions  qui  suivent, 
nous  devons  rappeler  que,  dans  la  jiratique  du  t  ubage  diiodénal  et  de  l’ex¬ 
crétion  vésiculaire  provocpiée  (épreuve  d((  .Midtzer  Lyon),  on  sépare  la 
«  bile  A  »  qui  vient  du  cholédoque,  la  «  bile  B  »  qui  vient  de  la  vésicule  (“t 
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la  «  bil(!  C  »  qui  vient  directement  du  foie.  Pour  apprécier  la  concentra¬ 
tion  normale  ou  excessive  de  la  «  bile  B  »,  bile  vésiculaire,  il  faut  savoir  que 
l’un  de  nous,  avec  Milochevitcli  et  Petrovitch  (1),  Leclerc  (2)  et  Benda  (3), 
a  pu  établir  les  moyennes  suivantes  dans  ladite  bile  supposée  normale  : 
Piymenls  biliaire!^,  Méthode  Gilbert -Ilerselier  :  1/850  ; 

Méthode  de  Foucliet  :  1/3000. 

Méthode  de,  Ilijmans  van  den  Bergh  ;  1/.50O0  ou  40  unités. 
Choleslérine,  1  gr.  50  par  litre. 

Urobiline,  40  unités. 

Onsr.;uv,vrioN  I.  .\I.  I....  4S  ans,  cuisinier. 

Rnlre  dans  le  Ser\  iei‘  de  nuire  Maître,  le  i'''  llufr<'r,  le  20  février  1Ü24,  pour  Irouhles 
gastrirpies  ayant  dél)iilé  deux  ans  auparavant  par  des  vuniissoments  survenant  géné- 
ralement  après  les  repas,  vomissements  abondants  d'aliments  mêlés  de  bile,  occasion¬ 
nant  une  sensation  de  brCdure  au  passage  et  qui  laissaient  après  eux  une  imprc‘ssi<in 
tic  soulagement.  Les  douleurs  se  sont  installées  beaucouji  plus  lard,  di'ux  mois  seule¬ 
ment  avant  l’entrée  du  malade  à  rilôjiital.  Les  douleurs  revêtent  le  type  do  crises, 
durant  plusieurs  jours,  et  sont  continues  avec  paroxysmes.  Elles  dél)utent  et  cessent 
Imusquement,  l(Mir  maximum  siégeant  à  l’épigastre  et  dans  l’hypochondre  droit.  Elles 
irradient  en  ceinture  autour  d<^  la  base  itu  thorax.  Pendant  ces  crises,  toute  alimen¬ 
tation  est  impossible,  car  elles  s’accom[)agnenl  toujours  de  vomissements  extrêmement 
abondants,  aqmmx  et  bili<'ux  (d  entraînent  une  as!  bénie  considérable. 

L’examen  de  l’abdomen  montre  une  légère  douleur  à  la  pression  du  point  solaire  ; 
4  n'y  a  pas  de  lésion  gastri(pie  à  la  radiographie. 

Par  contre,  l’examen  somatique  coitqilet  donne  des  signes  indubitables  de  tabes  : 
abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  inégalité  pupillaire,  signe  d’Argyll  Ho- 
bertson.  Il  n’y  a  pas  de  Hondu'rg,  pas  de  troubles  de  la  marche,  [)as  de  troubles  de  la 
sensibilité,  L(^  B.-\V.  est  positif  dans  le  sang  et  le  li(pjide  céphalo-rachidien.  Dans  ce 
dernier  cas  on  constate  une  albuminose  à  0  gr.  2.b  et  une  lymphocytose  à  (i  par  champ. 

La  spécificité  n’est  d’ailleurs  révéléi^  par  aucun  antécédent  connu. 

De  très  nombreux  lubagi^s  ont  été  pratirpiés  chez  ce  malaile  et  ont  donné  des  résul¬ 
tats  comparables  :  stase  vésiculaire  avec  hyperconcentralion  de  la  hile  U.  Voici  quelques 
résultats  à  titre  d’exemple  : 

rubat/e  du  IH  mars  I!)24  ; 

Bile  A  ;  normah'. 

Bile  B  ;  très  sombre,  en  ((uantité  énorme. 

Pigments  (mèthoile  de  l'ouchet)  :  1  /lOUU. 

Urobiline  très  forte.  L'robilinogène  très  augmentée. 

’riibai/c  (In  31  mars  1!)24  : 

Bile  A  :  en  très  petite  (piantilé,  très  peu  pigmentée. 

Bile  B  :  très  nuire,  l'igments  (méthode  de  l'ouchet)  :  1  /2tl00. 

Tubane  du  12  arril  11124  : 

Bile  A  :  manque.  / 

Bile  B  ;  très  abomlante  et  très  noire. 

Bigmmits  :  1 /2.Ü4  (méthode  de  Gilbert  llerscher).  Urobiline,  200  unités  (méthode 
Ubiray  Beuda).  Urobilinogène  augmentée.  Lboleslérine,  4  gr.  05  par  litre. 

(1)  M.  CuiuAv,  M.  Mn.ocunvrrcii  et  L.  PErnovixcii.  Dosage  et  variations  do  la 
bilirubine  dans  le  suc  duodénal  prélevé  par  tubage.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  Mcil.  des 
Pôp.  dp,  Paris.  Séance  du  4  juillet  1024,  t.  XLVIII,  n“  24. 

(2)  M.  CiiiRAY  et  H.  Lr:  fli.imc.  Elude  sur  les  variations  de  la  cholestérine  dans  le 
soc  duodénal  prélexé  par  tubage.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  rnéd.  des  Ilûp.  de  Pans. 
séance  du  18  février  1024,  t.  XLVIII,  p.  124. 

(3)  M.  CiiiRAY  cl  H.  Bicnua.  Essai  de  détermination  quantitative  do  l’urobilinc  dans 
L  suc  duodénal  prélevé  par  tubage.  Bull,  cl  Mém.  de  la  suc.  de  méd.  des  IIôp.  de  Pans, 
séance  du  25  juillet  1024,  t.  XLVIII,  n»  27. 
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Bile  C:  Pigments:  1/6700  (môthode  do  Gilbert  Herscher).  Cholestérine,  traces. 

Tubage  du  19  avril  1924  : 

Bile  A  :  manque. 

Bile  B  :  Iranchemcnt  noire.  Pigments  :  1  /1 12  (méthode  de  Gilbert  Herscher).  Choles¬ 
térine,  3  gr.  00  par  litre. 

Après  chaque  tubage  réussi,  le  malade  se  déclare  très  soulagé  de  la  douleur  de  l’hy- 
pochondre  droit  pendant  deux  ou  trois  jours.  A  plusieurs  reprises,  pour  une  raison 
ou  une  autre,  le  tubage  ne  réussit  pas  et  n’est  suivi  d’aucune  amélioration  consé- 

Au  moi^  de  septembre  1924,  le  malade  succombe  à  une  dysenterie  contractée  20  ans 
auparavant  en  Orient,  et  qui  s’est  réveillée  dans  le  courant  du  mois  d’août. 

A  l’autopsie,  le  22  septtsmbre  1924,  on  trouve  une  grosse  vésicule  biliaire  non 
ptosée,  à  moitié  remplie  de  liquide  donnant  à  la  ponction  une  bile  noire,  épaisse,  vis¬ 
queuse.  L’examen  du  cystique  et  du  cholédoque  ne  montre  aucun  obstacle  mécanique 
à  l’écoulement  de  la  bile  et  l’exprc-ssion  de  la  vésicule  fait  sourdre  du  liquide  au  niveau 
do  l’ampoule  do  Vater. 

11  existe  on  outre  des  lésions  hypertrophiques  et  ulcéreuses  de  l’intestin,  surtout  du 
côlon,  et  une  aorte  athéromateuse.  Les  autres  viscères  sont  normaux. 

Obs.  il  —  .M.  M...,  37  ans,  représentant  de  commerce. 

Ce  malade  a  contracté  la  syphilis  en  1924  et  paraît  avoir  été  bien  soigné.  C’est  en 
1914-15  qu’a  débuté  le  tabes  par  une  diplopie  passagère,  puis  sont  venues  des  crises 
gastriques  marquées  par  des  vomissements  absolument  incoercibles  que  par  des 
douleurs.  Ces  vomissements  qui  persistent  sont  très  abondants,  chargés  do  bile  «à  ne 
pas  savoir  où  je  la  prenais  ».  Les  crises  durent  huit  jours  en  moyenne,  se  répètent 
fréquemment  et  ont  entraîné  un  arnaigrîssemont  de  14  kilos  on  un  mois.  En  1916  une 
nouvelle  crise  nécessite  l’évacuation  dans  le  service  du  P'  Sicard  à  Marseille,  où  l’on 
fait  le  diagnostic  do  tabes.  Traitement  par  le  cyanure  mal  supporté  puis  traitement 
intense  par  le  novar.  Au  bout  d’un  an,  les  réactions  sérologiques  sont  négatives,  mais 
les  signes  de  tabes  persistent.  Depuis,  le  malade  se  soigne  régulièrement  par  les  sols 
de  bismuth.  11  a  des  crises  plus  rares,  et  surtout  plus  courtes  avec  sensations  de  tiraille¬ 
ments,  do  brûlures  dans  la  région  épigastrique,  sans  vomissements,  lise  plaint  égale¬ 
ment  de  pesanteurs  au  niveau  des  fausses  côtes  .à  droite  lui  donnant  l’impression  do 
oonsti'iclion  du  foie.  En  dehors  de  ces  crises  gastriques,  le  malade  aurait  eu  il  y  a  un 
an  une  crise  vésicale.  Pas  de  douleurs  périphériques. 

A  l’examen,  on  trouve  peu  de  troubles  moteurs  et  seulement  une  légère  ataxie  des 
membres  supérieurs.  Les  réflexes  roluliens  et  achillécns  ainsi  que  les  réflexes  tendineux 
du  membre  supérieur  sont  abolis.  Pas  do  signe  de  Babinski.  Pas  do  troubles  des  ré¬ 
flexes  cutanés.  Pas  de  modifications  de  la  sensibilité  périphéri(iue. 

Examen  oculaire  : 

O.  D.  Mydriase  paralytique. 

Pond  :  papilles  de  bords  flous  ;  un  peu  de  choroïditc  périphérique  ;  papilles  do 
névrite.  Champ  visuel  rétréci. 

V.  O.  D.  0,4. 

O.  G.  Pupille  réagit. 

Fond  :  un  peu  de  papillito  avec  choroïditc  péripapillaire.  V.  O.  G.  0,8. 

Champ  visuel  rétréci,  mais  moins  qu’à  droite. 

En  résumé,  névrite  optique  surtout  accusée  à  droite. 

En  somme,  il  s’agit  d’un  tabes  indubitable  avec  crises  gastriques  anciennes. 

Chez  ce  malade,  5  tubages  ont  été  pratiqués,  2  seulement  ont  été  suivis  de  réponse 
vésiculaire. 

Tubage  du  fi  novembre  1924  : 

Bille  .\  :  normale. 

Itile  1!  :  très  colorée,  très  abondante. 

Pigments  très  augmentés  :  115,5  unités(Van  den  Bergh).  Cholestérine  1  gr.  50. 
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On  constate  une  amélioration  des  signes  fonctionnels  à  la  suite  du  tubage  et  la  dis¬ 
parition  do  la  sensation  de  pesanteur  du  côté  droit.  Il  y  a  persistance  de  cette  amélio¬ 
ration  jusiiu’au  13  novembre. 

Tuhaiji:  du  13  novembre  1924  : 

Bile  A  :  un  peu  plus  foncée  que.  normalement. 

Bile  B  :  très  abondante,  très  foncée,  nuance  verdâtre.  Pigments  biliaires  :  82  unités 
Van  den  B. 

Ce.  malade  est  revenu  à  la  consultation  le  10  novembre  avant  son  départ  pour 
Toulon.  11  se  disait  très  amélioré  par  le  tubage  et  insistait  à  plusieurs  reprises  sur  la 
sensation  de  bien-être  qu’il  éprouvait  du  coté  droit  «  comparable  à  l’impression  qu’on 
aurait  si  un  vous  retirait  un  poids  ». 

Ods.  III.  ^  M.  M...,  03  ans,  sellier. 

Les  crises  gastriques  existent  depuis  20  ans,  survenant  tous  les  lô  jours  environ 
et  durant  de  2  à  3  jours.  Elles  débutent  par  de  la  somnolence,  des  nausées,  puis  des 
douleurs  continues  siégeant  à  l’épigastre  avec  sensation  de  pesanteur,  tiraillements 
et  paroxysmes  très  pénibles.  Les  vomissements  sont  constants  au  cours  do  ces  crises, 
extrêmement  abondants.  Ils  sont  alimentaires,  puis  bilieux  (une  ou  deux  cuvettes 
de  liquide  aqueu.x  mêlé  do  bile).  Pendant  la  crise,  le  malade  ne.  peut  ingérer  absolu¬ 
ment  aucun  aliment.  Dans  l’intervalle  des  crises,  au  contraire,  il,  n’accuse  aucun  trouble 
ni  local  ni  général. 

.\  l’examen,  la  palpation  de  l’abdomen  ne  révèle  pas  do  points  douloureux.  Il  existe 
une  zone  d’hypoesthésie  en  bande  horizontale  allant  de  la  10®  côte  à  l’ombilic.  On  ne 
trouve  aucun  trouble  moteur,  ni  signe  de  Bomberg,  ni  ataxie. 

Les  réflexes  tendineux  sont  diminués,  mais  non  abolis  aux  membres  inférieurs, 
moins  vifs  du  côté  droit,  normaux  aux  membres  supérieurs.  Pas  de  Babinski  et  réflexes 
cutanés  normaux. Les  pupilles  sont  égales,  il  n’y  a  pas  d’.Argyll  Robertson.  On  trouve 
comme  stigmates  de  spécineité  une  aortite  avec  double  souffle  et  une  leucoplasie  buccale. 

Les  examens  sérologiques  ayant  été  pratiqués  à  l’Hôpital  Saint-Joseph  ofi  le  ma¬ 
lade  est  en  traitement  (B.-W.  négatif)  n’ont  pas  été  refaits  dans  le  service. 

Chez  ce  malade,  nous  nous  sommes  heurtés  à  de  grosses  dillicultés  pour  les  tubages, 
et  sur  6  ou  7  essais,  2  seuls  ont  ôté  suivis  de  succès.  Ils  ont  donné  des  résultats  abso¬ 
lument  comparables  à  ceux  de  nos  autres  malades  et  ont  été  suivis  delà  même  améliora¬ 
tion  fonctionnelle  alors  que  les  tubages  non  réussis  n’ont  donné  aucune  modification. 

Tubage  du  13  décembre  1924  : 

.  Bile  A  :  plus  foncée  que  normalement. 

Bile  B  :  La  réaction  de  Meltzcr-Lyon  est  négative  avec  30  cc.  de  sulfate  de  ma¬ 
gnésie.  En  doublant  la  dose,  on  obtient  une  bile  B,  pas  très  abondante,  mais  très 
foncée,  presque  noire.  Pigments  1/1000  (Méthode  de  Fouchet).  Cholestérine  2  gr.  40. 

Tubage  du  24  janvier  1925  : 

Bile  A  manque. 

Bile  B  recueillie  â  â  10  minutes  après  l’injection  de  sulfate  do  magnésie,  très  abon¬ 
dante  et  noire.  Pigments  (Fouchet)  :  1  /1500. 

OnSKItVATION  IV.  -  -  M.  O... 

Entré  dans  le  Service  du  Pf  Roger  pour  \fertiges,  palpitations  attribuables  à  une 
myocardite  spécifique  avec  crises  extra-systoliques,  syphilis  avérée,  non  soignée. 

l’abes  incipiens  avec  légère  incoordination,  signe  de  Romberg  fruste,  abolition  com¬ 
plète  des  réflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs,  réflexes  conservés  au  membre 
supérieur,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Pas  de  crises  gastriques. 

Tubage  du  28  janvier  1925  : 

Bile  A  :  normale,  peu  abondante.  Pigments  :  1/5000  (Fouchet). 

Eile  B  :  normale  comme  coloration  et  comme  abondance.  Pigments;  1  /2500  (Fouchet)i 

OasiiiivATioN  V.  —  M™®  S...,  49  ans,  ouvrière,  on  pharmacie. 

Cotte  malade,  entrée  en  septembre  1922  pour  fracture  spontanée  de  l’extrémité 
S'ipérieiire  de  l'humérus  gauche, est  restée  quatre  mois  en  chirurgie  où  elle  a  subi  doux 
interventions  pour  résection  de  la  tête  humérale.  Au  moment  do  se  lever,  elle  s’est 
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aperçue  d’une  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs  el  u  cunstuté  i’impossibilé  de  se 
diriger  dans  l’obscuriLé.  Depuis  deux  ans,  des  doubuirs  en  éclair  sont  apparues,  sur¬ 
tout  dans  les  membres  inférieurs,  mais  il  n’y  a  pas  de  crises  gastriques.  La  malade 
accuse  également  de  la  dysurio  et  des  mictions  discontinues  et  dilliciles.  l’as  de  crises 
gastriques. 

Dans  les  antécédents,  on  relève  une  dyspepsie  datant  d’au  moins  20  ans  avec  sen¬ 
sation  de  pesanteur  après  les  repas.  11  y  a  aussi  vomissements  glaireux  et  de  la 
constipation  chronique. 

l’as  d’antécédents  spécifiques. 

A  rexamen,  on  note  une  ataxie  légère  avec  démarche  hésitante,  un  signe  de  Honi- 
berg  positif,  une  aréflexie  tendineuse  comiilète.  Le  signe  d’Argyll  Hoberlsnn  est  po¬ 
sitif.  11  y  a  en  outre  des  troubles  de  la  sensibilité  très  marqués,  en  particulier  de 
l’anesthésie  complète  des  membres  inférieurs.  Au  niveau  du  tronc  existe  une  zone 
horizontale  d’hyperesthésie  étendue  de  la  7®  côte  au  rebord  costal,  en  avant  comme 

Ponction  lombaire  :  B.-W.  positif.,  lymphocytose  8,  albnminose  0  gr.  30. 

Tubage  du  5  février  1925  : 

Bile  A  :  normale. 

Bile,  B  :  plus  abondante  que  normalement  et  très  foncée.  Pigments  (l’ouchet) 

1  / 1.000. 

Dus.  VL  —  M.  B...,  38  ans,  bijoutier. 

Entré  salle  Saint-Louis  le  25  janvier  1925  pour  douleurs  d’estomac  conliniies,  pré¬ 
dominantes  après  les  repas.  Le  malade  accuse  une  sensation  de  pe.sanleur,  des  pituites 
matinales,  quelques  vomissements  mais  pas  de  crises  gastriques  caractérisées,  il 
souffre  en  outre  de  douleurs  fulgurantes  des  membres  inférieurs,  douleurs  en  brode- 

Dans  les  antécédents,  on  ne  relève  pas  de  spécilicité. 

A  l’examen,  on  trouve  une  motilité  presque  normale,  de  l’ataxie  très  légère  dos 
membres  supérieurs,  une  ébauche  de  signe  de  Bomberg.  li  y  a  abolition  complète 
des  réflexes  tendineux  aux  membres  supérieurs  et  aux  mombn^s  inférieurs. 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux.  Pas  de  signe  de  Babinski. 

Le  signe  d’Argyli-Bobertson  est  jmsitif. 

Pas  de  troubles  nets  de  la  sensibilité,  ni  d’anesthésie  raili<mlaire. 

i’onction  lombaire  :  Lymphocytose  10,  albuminose  0  gr.  30.  B.-W.  imsilif. 

Tubage  du  16  février  1920  : 

Bile  A  ;  15  cc.,  un  i)eu  moins  colorée  (pie  normalement.  Pigments  :  I  /15U()0. 

Bile  B  :  l’épreuve  de  Meltzer-Lyon  a  été  pratiiiuée  à  trois  reprises  (avec  25,50  et 
75  cc.  de  sulfate  de  magnésie  ;  toutes  les  Irois  ont  donné  des  biles  B  identiques,  moins 
colorées  que  la  bile  B  normale  :  Pigments  :  1  /4000  (méthode  de  llyrnans  van  tien 
Bergh). 

.  Oiis.  VIL  —  M.  O...,  45  ans. 

Tabes  avéré  avec  ataxie  extn'mie  des  membres  inférieurs,  très  netle  aux  membres 
supérieurs.  Peu  de  'troubles  de  sensibilité.  Pas  d’anesthésies  radiculaires.  Pas  de 
troubles  sphinctériens. 

B.-W.  positif  dans  le  sang,  négatif  dans  le  li(|uide  céphalo-rachidien .  Pas  de  crises 
gastriques. 

Tubage  du  S  mai  1925  : 

Bile  A:  normale.  Pigments:  1/10000  (Kouchet). 

Bile  B  :  quantité  et  coloration  normale. 

Pigments  :  1/2000  (Fouchet). 

Tumeur  du  corps  calleux,  par  M.  (’<onos  (de  (loiiHtanliiiopIc), 

Los  obsoi  vations  de  tumeurs  du  corps  calleux  iie  sont  jias  encore  très 
nombreuses,  et  l’on  rencontre  dans  la  plupart  d’entre  elles  des  jiartieularitès 
propres  à  éclairer  le  tableau  anatomocliniciuc,  non  encore  définitivement 
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fixé,  de  celte  maladie.  Le  fail,  que  le  diagnostic  clinique  de  cette  localisation 
n’est  posé  que  très  rarement,  alors  que  les  phénomènes  de  compression 
intra-cranienne  apparaissent  indiscutables,  suffirait  à  justifier  la  relation 
dédétaillée  de  chaque  nouveau  cas.  Aussi  croyons-nous  que  le  cas  dont 
nous  raj>portons  ci-dessous  la  relation  détaillée  est  de  nature  à  intéresser 
ceux  qui  s’occupent  de  la  pathologie  du  corps  calleux. 

E.  M...,  àf'éc  (le  27  ans,  entre  le  20  octobre  1922  clans  la  section  des  maladies 
internes  de  l’hOpital  national  grec  pour  des  troubles  digestifs.  Outre  sa  dyspepsie, 
elle  présente  des  signes  de  bronchite  localisée  au  poumon  droit  et  de  la  confusion  men¬ 
tale.  Elle  a  été  transféoie  au  bout  de  dix  jours  dans  la  section  des  aliénées  ])arce  qu’elle 
était  devenue  gâteuse.  Elle  recouvra  peu  à  peu  sa  lucidité  et  l’on  remarqua  qu’elle 
lirésentait  une  démarche  cérébelleuse  avec  adiadococinésie  sans  modincations  appré¬ 
ciables  des  réflexes. 

Le  2  décembre  1922,  les  réactions  pupillaires  sont  normales,  mais  il  existe  une  stase 
Iiapillaire  bilatérale  comme  dans  les  tumeurs  cérébrales.  L’acuité  visuelle  desyeux  est  de 
d,9.  Uysarthrie.  Vomissements  cérébraux.  Céphalée  tenace.  L’intelligencereste  obtuse. 

En  août  1923,  époque  où  nous  voyons  pour  la  première  fois  la  malade,  celle-ci  n’ac¬ 
cuse  plus  que  de  temps  à  autre  des  maux  de  tête,  d’ailleurs  peu  violents.  Elle  vomit 
parfois.  Les  pupilles  sont  normales;  elles  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommoda¬ 
tion.  Pas  de  strabisme,  mais  les  muscles  moteurs  du  globe,  particulièrement  les  droits 
externes,  se  fatiguent  vile  et  deviennent  parfois  insulTisants.  Le  regard  est  vague  comme 
celui  d’un  aveugle.  Aucune  asymétrie  faciale.  Parole  nette  mais  lente.  Pas  de  tremble¬ 
ment  de  la  langue.  Ni  ataxie  ni  hypermétrie  manifeste  lors  des  épreuves  ad  hoc.  Par 
contre,  les  mouvements  successifs  de  pronation  et  de  supination  dos  mains  sont  lents 
cl  incomplets  (légère  adiadococinésie).  Réflexes  tendineux  et  cutanés  normaux.  Sta¬ 
tion  debout  normale.  Démarche  titubante  avec  rétropulsion  manifeste,  parfois  suivie 
de  chute.  Souvent,  émission  involontaire  des  urines  et  des  matières  fécales.  Mentale¬ 
ment,  euphorie  ou  indifférence  ;  rire  facile. 

Le  20  novembre,  les  maux  de  tète  restent  légers,  mais  deviennent  plus  fréquents  ; 
tes  vomissements  et  les  vertiges  sont  rares.  On  remarque  l’existence  d’une  amnésie 
'spéciale  :  lorsqu’elle  se  promène!  dans  le  dortoir  de  l’inlirmerie,  elle  no  peut  plus  retrou¬ 
ver  son  lit  ;  elle  oublie  également  l’emplacement  dos  water-closets. 

Le  26  novembre,  la  céphalée  est  peu  intense  mais  permanente  ;  il  y  a  quelques  vo- 
ùiissements.  La  topoamnésie!  persiste  ;  le  gâtisme  est  complet.  Indifférence  vis-à-vis 
de  son  état  ;  rire  facile.  Illusions  de  fausse  reconnaissance  :  la  patiente  prend  l’infir¬ 
mière  qui  la  soigne  depuis  plusieurs  mois  pour  l’une  de  ses  camarades  d’atelier.  La 
station  debout  devient  très  elifficilc  :  la  malade  écarte  les  jambes  pour  se  maintenir 
dans  la  position  verticale  ;  elle  peerd  l’équilibre  dès  qu’elle  rapproche  les  pieds.  La  rétro¬ 
pulsion  est  manifeste  pondant  la  station  debout  cl  la  marche. 

t'as  de  nystagmiis  ;  insulTisance  légère  du  droit  externe  gauche.  Léger  tremblement 
des  membres  supérieurs  ;  légère  dysmétrie!  lorsque  l’index  touche  le  bout  du’  nez  ; 
ataxie  manifeste  à  l’épreuve  du  talon  sur  la  rotule.  (Ces  anomalies  sont  bilatérales.) 

L’examen  des  yeux,  pratiqué  par  M.  Alexiadis,  donne  les  résultats  suivants  :  iné¬ 
galité  pupillaire  appréciable  ;  la  pupille  droite  réagit  très  faiblement  à  la  lumière  ;  la 
pupille  gauche  ne  réagit  ni  à  la  lumière  ni  à  l’accommodation.  Atrophie  papillaire  bila¬ 
térale,  secondaire  à  une  névrite  optique  ou  à  une  stase  prolongée. 

Le  14  janvier  1924,  la  malade,  après  avoir  mangé  de  bon  appétit,  se  couche  et  s’en¬ 
dort  comme  d’habitude.  Vers  unee  heure  du  malin,  elle  se  réveille  en  vomissant,  tombe 
dans  le  coma  et  meurt  quelques  minutes  plus  tard. 


L’autopsie,  praliqiK'e!  (pi(!l(|ii(‘s  lioui'e's  après  la  moii,  penneet  de  e’ons- 
I  aler  que  la  dure-rnèreî  (!sl  I  rès  tendue!.  La  massis  eèrébi  alo,  quehjiu!  peu 
‘yperémiée,  apparaît  plus  eonqiaete  epi’à  l’ordinaire.  Les  espaces  perforés 
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anUîi'ieurs,  la  région  précliiasitial  icjnc,  l’infundibulum,  le  tubcr  cini-riMun 
S(ï  montrent  l.rès  b()inbé(\s  et  forment  mn?  sorte  de  pseudoky.st(^  tpii,  au 
moment  de  l’exlraetiori  du  cerveau,  crève  en  donnant  issue  à  uruî  (piantité 
importard-(^  d(^  li(pud(;  veid riculaiia-  dont  la  pression  paraît  él('vé<>.  —  On 
c,ünsl.al(ï  alors  (pi’mn^  tunnmr  brme,  compacte  (t,  d’un  blanc  grisai re 
ta))iss(i  la  fac(!  int(U'n(\  des  lobes  frontaux  jus([u’aux  pôb^s  antéri<nu'S.  Plus 
i‘|)aiss(î  à  droiO;  (pi’à  gauche,  adliérentf^  au  tissu  (airébral,  celle  lumeur 
|H'end  naissance  sur  le  g(înou  du  corps  calleux. 


I.  —  1.  Morceiiiix  pivlevrà  pour  enniiu'ii  hisUiliiKiiiuc.  2.  l’i-olonKcmi'iit  ilf  l:>  lumeur  diins  In  face  lii- 
teirie  <le  l’Iiéniisplure  droil  l<il)c  IVimlal.  3.  Méii'm){e  juiillo  Uéraliuisée.  A.  Vnisscuilx  bénni»  eu  pleine 
suhslanee  néopi.  Nodule  néoplasicpie  erihlé.  (1.  'l'umeur.  1.  'l'rou  de  Monro  droit,  où  a  eu  lieu  l'iiémor- 


Sur  la  coupe  hori/.oni  ale,  au  lieu  d’élection,  on  voit  ({uela  masse  néo¬ 
plasique,  volumineuse  (7  cm..')  X  7),  rosée,  gélatineuse,  occupe  tout  le 
genou  du  corps  calbmx  et  pénètre  dans  les  ventricules  latéraux,  (les  ven- 
Iriiailes  sont  extrêmement  dilatés.;  les  noyaux  centraux,  fortement 
re|)oussés  en  arrière,  soûl,  irdaits. 

Du  bord  antérieur  de  la  tête  du  noyau  caudé  à  l’exlrémité  postérieure 
de  la  couche  optique,  la  distance  est  de  6  cm.  ;  du  pôle  frontal  au  pôle  occi¬ 
pital,  la  distance  est  de  16  cm.;  la  largeur  du  carrefour  ventriculaire 
atteint  2  cm.  .b,  — La  tête  de  la  circonvolution  marginale,  en  avant  du 
genou  du  corps  calleux,  est.  également  at  teinte  parle  néoiilasrne.  Letrigone 
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et  le  septum  lucidum  ne  sont  épargnés  (pie  dans  leurs  segments  postérieurs. 
Le  reste  du  corps  calleux  est  indernncc  —  La  tumeur  intéresse  le  cenlre 
ovale  des  deux  hémisphères  et  principalement  le  lobe  frontal  droit  où  elle 
forme  un  noyau  de  la  grosseur  d’une  piPlti;  noix.  D’une  teinte  qui  luï 
diffère  point  de  celle  de  la  substance  cérébrale,  ce  noyau  cancéreux  est 
<'iiblé  de  nombreuses  lacunes  dont  la  taille  est  comparable  à  celle  d’une 
L^te  d’épingle  ou  d’une  petite  lentille. 


Ln  avant  (h;  ce  noyau  et  à  8  mm.  en  arrière  du  p(“)I(ï  frontal,  ou  ajxu'çoit 
^ne  strie  linéaire,  d’un  roug(!  foncé.  C.ette  strie  dessin(‘  un  angh?  obtus  ù 
OMVerture  postérieures  ;  elle  nussure  18  mm.,  domns  au  touclnsr  l’impression 
J  ^'*'0  substance  cornées  et  cries  sous  les  e'enitesau  ceemme  le  ferait  une  arête 
I  '■  poisson.  Elle  correspond  au  sillon  des  la  E®  e  ire'emvolution  frontales  ed  so 


trenives 


enl, mirée  île  substances  grises. 


^  ^e  .te  Ventricules  est  dilaté  ;  du  chiasma  eeptlepie  à  l’anus,  il  mes . 

'  01.  7.  La  meiitié  antériesure'  des  e’es  ventrie'ules  est  euiglobées  dans  la  néojilasies 
Oelis  epi(.  sa  part  ies  peistériesure-  e‘st  resmplie‘  par  un  gros  caillot  de  sang 
"^og(;  foric(.  ;  provleuit  d’unes  he’uneirragie  jirobablement  choroï- 
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dieniie  qui  a  fusé  par  le  trou  de  Monro.  Le  eaillot  se  continue  dans  l’aque- 
duc  de  Sylvius,  assez  dilaté  pour  admettre  une  plume  d’oie,  et  il  rem. 
plit  le  Iriaiif^lo  antérieur  du  4^  ventricule.  C’est  cette  hémorragie  V(ui- 
triculaire  qui  a  occasionné  la  mort  subite  de  la  malade. 

Les  plexus  choroïdes  du  carrefour  et  de  la  porlion  sphénoïdale  des 
veni  l’ieuh's  latéraux  sont  très  hypertrophiés. 

Sur  la  coupe  au  lieu  d’élection,  on  remarque,  en  pleine  masse  néo- 
plasi([U(î,  deux  artères  béantes  ;  l’une  se  trouve  près  du  pôle  frontal 
droit,  l’autre  près  du  genou  du  corps  calleux. 

Histologiquement,  il  s’agit  d’un  gliome  à  petites  cellules  et  de  cavités 
pseudokystiques  dont  l’examen  détaillé  sera  publié  ultérieurement  par 
M.  Delarnare. 


En  résumé,  nous  avons  affaire  à  une  jeune  malade  qui,  à  l’occasion  d’um^ 
bronchite  aigue,  a  fait  de  la  confusion  mentale,  est  devenue  apathique, 
indifférente  et  gâteuse,  a  présenté  des  lacunes  spéciales  de  la  mémoire?  des 
lieinx,  des  signes  cliniques  et  ophtalmologiques  de  compression  intracrâ¬ 
nienne,  des  troubles  de  la  parole  et  des  phénomènes  cérébelleux  (graves 
perturbations  de  l’équilibre  statiejue  et  kinétique  sans  paralysies  motrices 
ou  sensitives).  Ce  tableau  clinique  devait  nécessairement  évoquer  l’idéi? 
d’une  localisation  calleuse.  L’apparition  jjrécoce  des  troubles  m(întaux,  le 
caractère  de  ces  troubles  dessinant  dans  ses  grandes  lignes  le  syndrome  de 
Raymond,  rabsenc(;  d(î  pcjrturbalions  motrices  et  sensitives  rapprochés  des 
signes  d’hypertension  crani(înne  constituaient,  en  effet,  de  sérieuses  pré¬ 
somptions  en  faveur  de  l’existence  d’une  tumeur  du  corps  calleux.  L’ex¬ 
trême  fréquence  (95  %  ou,  d’après  Gianelli,  100  %)  des  troubles  mentau.x, 
leur  apparition  précoce,  leur  progression  rapid(?,  hmr  gravité  sont  volon¬ 
tiers  considérés  comme  caractéristiques  d(!  ces  tumeurs.  Ces  troubles  .ne 
sont  malheureusement  pas  pathognomoniques  et,  suivant  la  remarque 
du  Pr.  Mingazzini,  «  le  diagnostic  des  tumeurs  du  corps  calleux  constitue 
dans  la  pratiqu»?  une  des  plus  grandes  difficultés  de  lapathologie  cérébrale». 

Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  his  manifestations  mentales  du  début  d(! 
fa  maladie  n’ont  pas  été  observées  par  nous  (nous  n’avons  vu  la  malade 
que  bien  plus  tard)  (d,  h?  diagnostic  «toujours  difficihi  »  est  devc'uu  particu- 
lièr(!ment  délicat  à  cause  d(!  la  prés(;nce  des  phénomèiu's  d’oi'dre  cérébel¬ 
leux. 

La  déterminat  ion  du  siège;  de  la  lésion  sur  le  corps  calheux  (genou,  tronc, 
ou  bourrelet  )  est  naturellement  beaucouj)  felus  délicate  et  les  argurnenis 
invoqués  par  les  différents  auteurs  sont  loin  d’êtie  toujours  convaincaid  s, 
(d,  l’on  jaud  ,  semble-t-il,  avancer  que,  dans  l’état  actuel  de  nos  connais- 
saiK'cs,  «il  est  prématuré  de  parler  de;  loe;alisal ions  satisfaisantes  ele-s 
t  umeurs  sur  le  genou,  le  tronc  ou  le;  bourreded.  ». 

C-lassique  dans  son  ensemble,  notre'  observation  pre'seude;  cepenelanl 
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f[UoI(^uos  poinLs  parlirulièremcnt  dignes  d’intérêt  surlesquels  nous  croyons 
devoir  insistcir. 

1‘*  La  légèiad  é  des  symptômes  subjectifs  de  compression  intracrânienne. 
Notri!  malade  se  plaignait  p(!U  de  ses  maux  de  tête  et  de  ses  vomisse- 
m(mts. 

2°  L’ab.S(m(’(':  presejue  complète  de  symptômes  paralytiques;  l’existence 
d(!  synqitômes  cérébelbmx  très  accusés.  Les  paralysies  motrices  ne  sont 
pas  inouïes  dans  les  tumeurs  du  corps  calleux  (60  %  des  cas  d’après  Lipp- 
mann,  66  %  d’après  Milani  et  même  79  %  d’après  Lévy-Valensi). 

On  a  vu  ipie,  fiendant  les  derniers  mois  de  sa  vie,  notre  malade  n’a 
présenté  qu’un  seul  trouble  moteur  d’ordre  irritatif  consistant  en  un  léger 
tremblement  des  mains.  Elle  présentait,  par  contre,  et  à  un  haut  degré, 
les  troubles  cérébelleux  qui  font  partie  intégrante  de  la  symptomatologii' 
des  tumeurs  di^  la  partie  antérieure  du  corps  calleux  (Duret)  et  consti- 
fuent  une  ataxie  siiéciale  (ataxie  calleuse,  Balkenataxie  et  Zingcrle).Dans 
"U  cas  de  Lippmann,  la  démarche  ataxique  constituait  l’unique  symptôme 
de  la  tumeur  du  corps  calleux.  D’après  Raymond  et  Zingerle,  les  troubles 
de  la  march(!  sont  dus  aux  altérations  des  fibres  interhémisphériques  qui 
jouent  un  rôle  indéniable  dans  les  mouvements  symétriques  habituels. 

d®  Les  troubhis  intellectmsls  étaient  très  accusés  chez  notre  malade  et 
il  est  à  remaiapnu'  qu’il  s’agissait  de  troubles  d’ordre  inhibitoire  et  non  d(ï 
1  roubles  d’ordre  irritatif  ;  à  la  confusion  mentale  du  début  ont  tait  suite 
Un  certain  degré  d’a[)athie  puis  une  indifférence  totale.  L’indifférence  vis- 
é-vis  d(^  son  état  physique  (H  ait  manifeste,  puisque  la  patiente  ne  s’en  plai- 
fînait  ((u’incnhunment  ;  la  perte  de  ses  urines,  la  diminution  considérable 
'■f  progr(!ssiv((  d((  sa  viu;  n(!  l’impressionnaient  en  aucune  façon.  On  peut 
Parler  (diez  elh-  d((  nosoagnosie.  L’indifférence  vis-à-vis  du  milieu  résulte 
‘lu  tait  (pi((  jdac.ée  dans  un  service  d’aliénées  elle  n’a  jamais  réclamé 
‘l’en  sortir. 

d®  Pendant  les  dernières  semaines  de  sa  vie,  elle  perdit  le  sens  de  l’orien- 
l'Otion  :  elh;  ni;  savait  plus  retrouver  ni  son  lit,  ni  les  water-closets,  ce  qui 
‘lu  reste  ikî  l’impressionnait  nullement. 

O®  Enfin,  il  y  a  liini  de  retenir  la  mort  presque  subite  par  hémorragie 
''“iitrieulaire. 


Tumeur  du  lobe  frontal  ayant  simulé  la  paralysie  générale, 
])ar  MM.  L.  Ginox  et  IL  Baruk. 

la!s  tumeurs  cérébrahss  peuvent,  dans  certains  cas,  se  traduiia;  unique- 
09ent  par  des  troubles  immtaux,  et  notamment  réaliser  parfois  un  tableau 
‘dinique  simulant  la  paralysie  générale.  Des  observations  de  cette  nature 
“nt  (Vté  rap[)ortées  à  div(U'ses  r(;prises,  mais  restent  cependant  assez  rares, 
^‘‘jà  en  191)0,  Braidt  et  I.ocper  (1)  avaient  attiré  l’attention  sur 
1 ‘ixistence  de  tumeurs  cérébrales  à  forme  psycho-paralytique.  Toutefois, 
“  ’(n(!  lectur»!  atteutiv((,  leurs  observations  ont  trait  à  des  troubles  psychi- 
‘î'i'is  très  polymorphes,  coexistant  avec  des  signes  neurologiques  plus  ou 
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moins  ac.conl.iios,  (^t  prosonlaiil  dans  leur  alUwe  (■lini(juc  d('s  cnrac-l  èr(^s  très 
différents  de  eeiix  de  la  paralysie  f'énérale.  Différents  auteurs  ont  par 
eont  ioî  relaté  un  eerlain  noinbi<'  de  cas  dans  lesqu(‘ls  on  obs(U'Vail  un  syn¬ 
drome!  démentiel  simulant  à  s’y  méj)r(!ndre  eelui  de  la  maladie!  de  Bayl(!. 
La  plujearl  de  ees  cas  eoiTespondent  à  des  luttHeurs  du  lobe  frontal  ou  du 
e.orj)s  calleux.  Les  lésions  du  lobe  frontal  sont  jeartieulièrement  fré([uentes 
ilans  l’étiologie  de  tcels  syndromes,  (!t,  comiiH!  l’a  fait  reunarquer  Dupré  dans 
le  Traité  de  Pathologie  mentale  d(!  G.Ball(!t,  «on  peut  rennarquer  l’analof^ie 
générale!  de  l’expression  psychique  de!s  lésions  frontales  av(!e,  c(!lles  de!  la 
paralysie!  générale  dont  les  localisat  ions  prédominanteîs  intér(!sse!nl  le!  jeliis 
souvent  l’écoree!  des  lobe>s  frontaux  ».  Les  diverses  obseu-vations  de!  Bay- 
mond  (2),  de  Baraduc  (3),  de!  Vigeeuroux  e!t  Hérisson  Laparre  (4),  de  Da¬ 
mage!  (b),  de!De!rcum(6),  edc.,  mont  reml  l’association  de!  ce  syndrome  démem- 
I  ie!l  et  des  tumeuirs  du  lobe  frontal.  11  y  a  là  un  véritable!  tableau  de!  pseudo- 
jiaralysie  générale',  pouvant  poseer  parfois  un  problème  de  diagnostic  fort 
eliffie'ile!.  Tout.eefois,  une:  analyse  clinique:  minutieuse),  eet  surtout  la  ponction 
lombaire!  doiveent  feeerme'l.t  ree  de  faire  bî  diagne>stic  différe-ntiel.  Tout  récem¬ 
ment,  M.  le  Brofeesseur  Guillain  a  insisté,  à  f)ro[)e)s  el’un  cas  de  tume'iir 
du  splénius  du  corps  calle'ux  à  symptomatologie  démentieellee,  surtout,  h' 
parti  que  l’on  pouvait  tireer  de  l’examen  du  liquide  céphalo-racbidie!n  eet  de 
la  recheu-che  de:  la  réaction  du  benjoin  colloïdal.  Le  caractère  négatif  de: 
ce'tte  réae'tion  lui  a  peerrnis  e'n  partie  d’éliminer  le  diagnostic  de:  paralysie: 
générale  chez  son  malaele',  bie!n  cpie  ce  deu'nie'r  fût  syphilitique. 

La  ceee'xistene!  de  syphilis  et  de:  tumeur  cérébrale  constitue,  en  ette't,une! 
elifficulté  de  plus  poui'  le  diagnostic.  Il  en  eest  ainsi chezle:  malade:  dont  nous 
rapjiortons  ici  l’obseu  vat. ion  anal  eunee-clinique'.  Il  s’agit,  e!n  e!tfet,  d’un 
liomme  syfebilitiejue  avéré,  epii  a  pre'se'nté  durant  un  an  de!S  sympt.ômes 
d’affaiblisseune'ut  int  e'lle'ct  ue:l  [)re)gi'e!saif,  e!t  elees  t  renibb'S  de'  la  parole-  simu¬ 
lant  la  jiaralysie'  ge'iie'rale'.  Ht,  e^e-jee-neiant ,  il  s’agissait  el’une:  veelumineeuse: 
tumeeur  méningée'  re'feeulanl  le:  lobe:  frontal.  Voici  notre  eebseervation  : 

OBSiiitVAïioN.  —  Mulue.k!  ele:  49  ems. 

Le  7  juil'.el  1924,  le'  malaele  esl  li'anspeerte:  sans  cemnaissance  lï  rilej|)ital  Sainl- 
Antüine  élans  le  service  de'  imlre  mailrv  le'  P'  CliaulTarel. 

C’est  un  malaele  élans  lee  coma,  een  a  pe'U  ele  renseignements  sur  le  moele  ele  début  : 
sa  femme  raconte!  simplement  epe'il  a  eeu  un  malaise  la  veille,  que  son  obnubilatieen  s’est 
progressivement  accrue  depuis,  eet  epi’een  mealecin  l’a  fait  ti'ansportor ei  l’hôpital.  L’an 
elernier,  il  aurait  été  soigne':  e'e  la  Salpûtriùre  par  des  piqûres.  Ilavait  cessé  tout  traite¬ 
ment  depuis  plusieurs  semainees. 

A  son  cnlréc,  een  constate  epee  le  visage: est  couvert  ele:  sueurs,  een  peu  pelle;  le  malade 
fume  he  pipe  des '2  côtés.  Le:  coma  s’eiccentue  eriieure  en  heure.  Le:  couele  elreiitest  demi- 
flé.:bi,  on  légère  con  traoturo.  Le  membre  supérieiur  gauche  est  plus  inerte:,  [élus  flasque  ; 
stertor.  Relies  disséminés  dans  toute  la  peeitrino.  Pouls  lent  diincilo  ee  percevoir.  Tensiem 
artérielle  impossible  à  prenelre,  aucune  eescillation  au  Pacliem.  La  tempée'ature  rectale 
est  ele  3'>9  e'e  l’entrée. 

Le'S  réflexes  cutanés  plantaires  présenteni  une  extension  de:  l’orteeil  bilatérale:  [eleis 
mai'qeiée  el  gaucho  ;  les  réflexes  tenelineux  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont 
très  elilïiciles  ;e  mettre  en  évidence  el  droite,  un  [eeu  forts  el  gauche:.  Pus  de  réflexes 

d’aeetomalisine. 
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Les  pupilles  sont  en  myclriase.  Pupille  G  )  D  ;  les  pupilles  ne  réagissent  pas  à  la 
lumière.  Le  pincement  du  membre  inférieur  gauche  détermine  un  léger  grognement  ; 
11  en  est  de  même  du  pincement  du  bras  droit  et  de  la  moitié  droite  du  tronc  et  de  la 
lace  ;  le  pincement  du  membre  supérieur  gaucho  et  du  membre  inférieur  droit  ne 
paraît  nullement  perçu  et  ne  détermine  ni  mouvement  ni  grognement. 

On  note  en  outre  du  trismus.  Le  malade  ne  peut  avaler  les  liquides  qu’on  essaie  do 
lui  faire  ingurgiter. 

Le  malade  perd  ses  urines. 

On  porte  le  diagnostic  d’hémorragie  cérébrale,  sans  pouvoir  se  faire  une  idée  exacte 
<lu  siège  de  l’hémorragie.  On  pratique  une  saignée  do  400  grammes.  Le  dosage  d’urée 
dans  le  sang  montre  une  azotémie  do  0  gr.  53.  On  ne  pratique  pas  de  ponction  loml)air('. 

Le  lendemain  matin,  8  juillet,  le  malade  présente  une  température  de  40»y.  11  meurt 
sans  être  sorti  du  coma. 


L'aulopsie  montre  l’existence  au  niveau  de  l’hémisphère  gauche  d’une  tumeur  ilu 
volume  d’une  petite  mandarine,  extra-cérébrale,  parfaitement  énucléablo  et  compri¬ 
mant  et  refoulant  profondément  le  lobe  frontal,  ün  peut,  on  effet,  facilement 
détacher  la  tumeur  qui  n’est  pas  adhérente  aux  circonvolutions.  Nous  reproduisons 
■éi-dessous  la  photographie  de  la  pièce. 

En  raison  des  caractères  macroscopiques  de  la  tumeur,  nous  nous  sommes  demandés 
SI  un  examen  radiologique  eût  permis  de  la  déceler.  M.  Puthomrne  a  pratiqué  à  la  Sal¬ 
pêtrière  la  radiographie  de  la  pièce  placée  dans  un  crâne.  11  a  pu  constater  que  la 
tumeur  était  transparente  aux  rayons  X  et  ne  donnait  aucune  image  radiographique. 

Par  ailleurs,  l’aspect  du  cerveau  est  absolument  normal.  Aucune  lésion  méningée. 

Des  coupes  pratiquées  transversalement  ne  nous  ont  permis  de  constater  aucune 
lésion  apparente  dans  aucune  partie  de  l’hémisphère  ni  au  niveau  des  noyaux  centraux. 

L’examen  histologique  de  la  tumeur  pratiqué  par  M.  Bertrand  a  montré  qu’il  s’a¬ 
gissait  d’un  libro-endothéliome  méningé. 

Nous  avons  alors  recherché  la  fiche  de  ce  malade  à  la  Salpêtrière,  où  il  avait  été  soigné 
auparavant.  11  est,  en  eWet,  venu  consulter  à  sa  Salpêtrière  lc2  octobre  1923.  11  se  plai- 
Suait  à  cette  date  de  trouver  dillicilement  ses  mots,  depuis  un  mois  et  demi,  et  de  ne 


pouvoir  exprimer  ce  qu’il  voulait  dire. 

Il  avoue  dans  ses  antécédents  l’existence  d’un  chancre  syphilitique  à  l’âge  do  20  ans 
et  des  habitudes  éthyliques  autrefois.  Il  est  père  de  2  enfants  bien  portants. 

L’examen  à  la  date  du  2  octobre  1923  décèle  un  léger  Iremhlcmenl  surtout  à  droite, 
e  malade  présente  on  outre  une  très  grande  dilliculté  pour  s’exprimer,  il  achoppe  en 
prononçant  les  mots  dilliciles.  Il  perd  la  mémoire.  Il  a  de  gros  troubles  du  jugement. 
"  perd  ses  urines. 

Dn  note  un  signe  d’Arggl- Robertson  avec  déformation  pupillaire. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  normaux.  Ponction  lombaire  (15  octobre 
1923). 


Albumine  0  gr.  96. 

Lymphes  2,3  Nageotte. 

B.-Wass.  I- 

B--Wassermannn  dans  le  sérum  sanguin  (8  octobre  1923)  h  i-  é 
Dn  porto  le  diagnostic  de  Paralgsie  générale.  Traitement  cyanure  do  Ilg  et  novar- 
«enobenzol. 

Nous  avons  d’autre  part  complété  cette  enquête  par  l’interrogatoire  do  la  famille 
notamment  de  la  femme  du  malade  auprès  do  laquelle  nous  avons  pu  recueillir  les 
renseignements  suivants  :  Le  malade  avait  été  bien  portant  jusqu’en  juillet  1923.  A 
®*tte  date,  on  remarque  pour  la  première  fois  qu’il  ne  trouve  plus  facilement  ses 
''''ois,  qu’il  reste  parfois  un  instant  avant  de  pouvoir  désigner  un  objet  par  son  nom, 
*1**  il  bredouille  parfois  un  peu  en  parlant. 

jj  Ln  août  1923  son  caractère  s'atsombril,  il  perd  l'appélil  pcmdant  quelque  temps, 
refuse  parfois  de  manger.  11  devient  incapabli^  de  travailler  et  cesse  son  métier.  Il 
présente  toujours  des  troubles  de  la  parole,  ne  trouve  plus  le  nom  de  ses  entants,  perd  la 
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méinoiro  des  faits  ri''cents.  Néanmoins,  quoique  son  inteiliffonce  ait  diminué,  il  «  com¬ 
prend  tout  et  s'intéresse  à  ce  qu’on  fait  autour  de  lui  »,  dit  sa  femme. 

Son  raraclirc  se  rnodilie  ;  jadis  très  coléreux,  il  devient  très  doux,  un  peu  craintif. 
Chaque  fois  qu’on  le,  conduit  consulter,  il  a  peur  qu'on  ne  le  laisse  à  l’hèpital.  Il  se 
méfie.  Il  est  devenu  puéril,  émotif.  Il  pleure  facilement.  II  se  met  en  outre  à  marcher 
mal  en  traînant  les  jambes.  Sa  femme  dit  qu’il  s’estun  pou  plaint  de  mal  de  têteau  début 
de  ses  troubles,  mais  très  peu,  et  pas  lonfçtemps.  On  n’y  a  prêté  aucune  attention. 

Il  y  a  '.i  ans  (en  11122),  il  a  eu  quehiues  uerlitjes  lorsqu'il  était  couché,  et  il  était  alors 
obligé  de  s’asseoir  dans  .son  lit  «  pour  que  les  objets  ne  tournent  pas  autour  de  lui  ». 
Mais  ces  troubles  n’ont  pas  duré.  Il  n’a  jamais  eu  d’idées  délirantes.  Aucun  érotisme, 
aucun  trouble  génital.  Sa  femme  prétend  qu’il  n’était  pas  désorienté,  qu’il  ne  s’est 
jamais  égaré  dans  la  rue,  qu’il  semblait  toujours  savoir  oi'i  il  était,  .lamais  de  vomisse¬ 
ment.  Pas  de  paralysie. 

En  1923,  à  la  suite  d’une  ponction  lombaire  pratiquée  à  la  Salpétrière,  il  est  très 
malade,  reste  dans  le  coma  trois  jours,  inerte,  insensible,  considéré  comme  perdu 
par  le  médecin  du  quartier.  Il  tait  au  cours  de  ce  coma  (?)  une  crise  convulsive  (pour 
la  P'  fois)  qui  dur(^  I  /4  d’heure.  Il  sort  peu  à  peu  de  son  obnubilation,  et  reprend  en 
partii^  son  activité.  11  subit  régulièrement  pendant  quelques  mois  à  la  Salpétrière  des 
injections  de  bismuth  et  de  914.  On  s’accorde  alors  à  le  trouver  un  peu  amélioré.  Il 
parle,  mieux.  Il  reprend  même  son  travail.  On  cesse  le  traitement  parce  qu’il  le  supporte 
mal  et  que  cela  le  fatigue;  sa  vue  a  toujours  été  excellente.  Il  a  toujours  pu  lire  son 
journal  sans  fatigiu!.  A  aucun  moment  il  ne  s’est  plaint  de  baisse  de  la  vue.  ' 

La  semaine  qui  a  précédé  son  entrée  à  Saint-Antoine  et  sa  mort,  il  se  sentait  mal  en 
Irain,  fatigué,  dormait  beaucoup,  de  façon  anormale.  Il  continuait  cependant  à  avoir 
d(^  l'appétit,  et  môme  mangeait  considérablement.  Une  nuit,  toutd’uneoup,  il  se  sentit 
mal,  il  vumit  (sans  i)erte  de  eonnaissance,  sans  fièvre).  Le  malaise  augmenta  peu  à 
peu,  l’obnubilation  s’accentua.  O’est  alors  que  le  malade  entra  à  Saint-Antoine. 

Cot  te  observation  nous  paraît  présenter  un  certain  nombre  de  paiticula- 
rrté.s  :  tout  d’abord,  il  est  remarquable  de  constater  la  latence  relative 
d’une  tumeur  aussi  volumineuse  :  les  .symptôimis  psychiques  n’ont  fait 
leur  apparition  que  tardivement  et  alors  cpie  le  lobe  frontal  gauche 
était  considérablement  refoulé.  Il  est  vrai  (ju’il  s’agit  d’un<!  lésion  unila¬ 
térale,  et,  (ui  outre,  il  ne  senibhï  pas  qu’il  y  ait  en  général  une  diffé- 
renc.f;  très  marcjiH’u^  entre»  l(!s  lésions  du  lobe;  frontal  du  côté  gauche  et 
celles  du  côté  droit. 

Le  diagnostic,  clinique  était  délicat  en  raison  de  l’existence  d’antécé¬ 
dents  syphilil  iipuîs  (d  de;  la  |)re*sence  de  cet  e'dat  démentiel. Toutefois,  e;e‘r- 
lains  éléme'iils  [leeuvaient  paraître;  discordants.  L’existence  de  vomisse;- 
ments,  les  ace;ide;nts  consée'.utifs  à  la  ponction  lombaire,  certains  traits  du 
tableau  clinique;  [louvaient  pemt-eUre;  éveille;r  l’attention.  Mais  ce;  sont  là 
nuances  très  fines  e;t  c’est  surtout  le  syndrome;  humoral  qui  était  anormal  : 
La  pre'sence  d’une  grosse  quantité  d’albumine;  (0,90)  avec  une  aussi  faible; 
réae;tion  cellulaire  (2  cléments),  l’existence  d’une  telle  dissociation  albu- 
mirm-e-ytologique  était  assez  en  désaccord  avee;  l’hypothèse  de  la  paralysie 
géinérale,  et  devait  faire  soupçonne>r  rexistence  d’une  hypertension  intra- 
e;ranie;nne.  Nous  noterons  en  outre;  ejue  la  réaction  du  benjoin  colloïdal 
n’avail  pu  être  faite.  En  somme;,  re.xame;n  élu  liejuide;  céphalo-rachidien 
pri‘S(;nl  ait  des  caractères  très  spée'iaux,qui  pouvaient  faire  mel  I  re  en  doule; 
h‘  eliagnejstic  de  méningo-encéphalite. 

Lu  eleTiiier  point  nous  parait  devoir  êlre  souligné  le^’est  la  terminaisein 
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rapide  par  un  ictus  progressif  aboutissant  au  coma.  Nous  aurions  pu 
penser  qu’il  s’agissait  d’une  hémorragie,  telle  qu’il  s’en  produit  parfois  au 
cours  de  l’évolution  de  certaines  tumeurs  cérébrales  ou  d’un  gros  ramollisse¬ 
ment  par  thrombose  vasculaire.  L’examen  du  cerveau,  et  les  coupes  que 
nous  avons  effectuées  dans  toute  l’étendue  de  l’hémisphère,  n’ont  pas  con¬ 
firmé  ce  tte  hypothès(i.  Nulle  part  nous  n’avons  trouvé  d’hémorragie  ni  de 
ramollissement.  La  substance  cérébrale  est  seulement  refoulée,  mais  non 
détruite.  Les  symptômes  brusques  de  la  période  terminale  ne  peuvent  pas 
s’expliquer  par  l’évolution  secondaire  d’une  lésion  en  foyer. 

Il  y  a  donc  lieu  on  somme  d’attirer  l’attention  sur  certains  syndromes 
psychiques  réalisé  par  les  tumeurs  du  lobe  frontal.  Certes,  il  est  classique 


de  signaler  les  modifications  de  l’humeur  et  du  caractère,  que  l’on  désigni; 
sous  le  nom  de  moria.  P.  .Marie  (8)  a  d’autre  part  insisté  sur  la  désorienta¬ 
tion  spatiale  de  ces  malades,  qu’il  a  mise  en  évidence  dans  une  frappante 
observation  rapportée  récemment. 

^lais  ces  diverses  manifestations  sont  loin  de  résumer  toute  la  sympto- 
uiatologie  des  tumeurs  du  lobe  frontal.  'Aux  troubles  classiques  du  carac¬ 
tère  et  de  l’humeur,  il  y  a  lieu  d’opposer  notamment  certains  syndromes 
démentiels  simulant  la  paralysie  générale.  De  tels  faits,  bien  que  relative- 
oient  peu  fréquents,  doivent  être  pris  en  considération.  Aussi  ne  faut -il 
pas  oublier,  en  présence  d’un  tableau  un  peu  anormal  de  paralysie  générale, 
de  rechercher  les  signes  d’hypertension  intra-cranienne,tant  par  l’examen 
complet  du  liquide  céphalo-rachidien  que  par  l’examen  du  fond  d’œil. 

Béhague.  —  En  1919,  M.  Pierre  Marie  et  moi-même  avons  si¬ 
gnalé  que  pour  qu’il  y  ait  désorientation  il  fallait  une  lésion  du  cin- 
gulum  ou  du  faisceau  unciforme.  Il  sembh’  qui'  les  observations  de 
•  Conos  et  de  M.  Girot  vérifient  cette  assertion. 
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Déformations  progressives  des  extrémités  chez  un  parkinsonien 

post-encéphalitique,  jiar  ,MM.  Giiojttins  Guillain,  lu.  AbA.jün.\NiNiî 

ol,  Thkvhnaud. 

Lo  malade  <[1)0  nous  avons  l’honnnur  du  prcsnnl  nr  à  la  Sociclé  de  N(Uiro- 
logie  est  un  lionnno  do  42  ans  choz  qui,  dou.x  ans  après  un  épisode  (;ncè- 
jdialilique,  s’osl,  oonst  il  uè  un  syndroino  parkinsonien  absolumoni  typiqu(;. 
vVu  cours  do  rèvolulion  do  oc  syndroino  sont,  apparues  dos  déformations 
dos  pieds  et  dos  mains,  qui,  lant  par  leur  aspect  que  par  leur  inlonsiié 
ol  la  rapidité  d(î  leur  dévoloppomont,  nous  ont  jiaru  mériter  d’être 
rapport  éi^s. 

Goc...,  12  ans,  moi  aiiioion,  a  ol  o  im  bonne  santéjusqii’au  mois  do  doc.ombro 
IblU.  Pondant  la  giiori'o,  il  a  ol  ('■  blessé  à  la  jambe gauclnqiai'  un  éclat  d’obus, 
mais  ra])idomont  gué'ri  ;  il  n  on  a  gardi’’  aucuiK’  gêin;  foncl.ionnollo. 

.\u  mois  d(ï  dociMubro  P.IP.I,  il  a  iin’-siuité  [londant  jilnsiours  jours  un  étal 
infootiou.x  avec  lièvre  et  délire,  suivi  do  doubuirs  vives  dans  la  région  do 
la  niupu^  (4.  du  cou.  Pas  de  diplopie  ni  do  soinnobiiic'e,  ni  di;  myoclonies. 
Au  bout  do  trois  semaines,  il  peut  reprendre  son  travail. 

Doux  ans  après,  à  la  fin  do  Pt'21,  apparaît  un  jhdit  trombloniont  do  la 
main  gauclnq  puis  drr  la  jambi;  dioilo,  luiis  do  la  main  droitrr  et  ruifin  do 
la  jambiî  gauclur. 

Dans  le  courant  do  P.)22,co  I  romblomcnt  aiigmonlo  d’intruisité  ;  mi  même 
ti'inps  se  dévolojipo  uiu'  raidruir  suffisanlrr  pourgônorla  marclur  l'i  la  fin  de 
celte.  ann('-o.  Do  plus,  la  Sidivtd.ion  dcviruit  abondante. 

Au  mois  (br  srqitombri' P.)21,  br  maladi'  est  bosjiil  alisé  à  la  Sal(iétrière 
avec  tous  les  signes  d’un  syndrome  l>arkinsonion  lypirpic.  Son  faciès  est 
figé,  son  altitude  générido  est  soudée  avoctondauco  à  la  flexion.  La  mar-clio 
se  fait  à  polit  s  jias,  avirc,  antépulsion.  lAliypru'l  onirr  est  inanifesle  aux 
qiiali'ir  membres.  Le  treinbleineni  esl  acceni  ué.  Tous  les  mouveuuuits 
sont  ])ossibles  (vt  on  lU'  not(‘  ni  diminiilion  delà  fori'r*  musculaire  dans  un 
gi’oiijxr  (pielcoiniue  ni  limilation  du  jeu  d’umr  articulai  ion. 
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Tous  les  r('“fl<!X('s  iondituiux  et  osléopérioslés  oxish'nt  et  sont  vifs.  Le 
réflexe  naso-palpébral  est  notablement  exagéré.  Le  réflexe  eiilané  plari- 
tair(i  s(î  fait  (Ui  flexion  des  dcm.x  côtés. 

Il  n’y  a  aucun  troubb^  scmsilif  ni  sensori(d. 

•V  parlir  du  mois  d(i  d(‘(-embr(î  1924,  doue  1rois  ans  après  l’apparition 
des  premiers  symptônuis  du  parkinsonisme,  on  voit  se  constilm  r  'des 
attitudes  vicieus(\s,  d’abord  à  la  main  gaïudui  et  au  pied  droit,  ]mis  à  la 
niain  droit(!  (d,  enfin  au  i)i(Hl  gaindie.  • 

Enresi)ac,e  d(;i.rois  mois,l(‘s  atl.itudes  cpie  nous  allons  décrire  sont  défini¬ 
tivement  ins1allé(>s,  (mipêcdiant-  complèt  ement  hî  malade  de  se  servir  di^ 
ses  mains  (d-  d(!  marclun'.  L’alteitde  du  jiied  gauelu!  est  très  récente  et  ru' 
date  que  du  début,  d’avril. 


1“  Membre  supérieur  nnurhe. 

Ea  main  (!st  fléidiie  à  angle  droit  sur  l’avanl-bras,  le  pidit  doigt  est 
fléchi  sur  la  paunu^  et,  le  ])ouc(!  allongé  sur  la  paunu^  vient  b^  rejoindri'  mi 
9ltitud(t  d’opposition  (tig.  1). 

l’uur  les  trois  autres  doigt  s,  la  première  )>halange  est  en  hyperextension, 
les  deux  autres  (ui  hyp(!rflexion. 

^lotilité  voloid  airi!  :  hî  malades  U(ï  peut  ('xécuter  rpie  ([ludipies  mouve- 
•^ents  mininuîs  des  doigts. 

Mobilisation  passive  :  il  est,  possibh^  (h^  déplaciu’  un  peu  les  segments 
'U  membre  dans  le  sens  d(i  l’exagération  des  attitinh's  vicieuses,  par 
exemphi  hyp(>r(;xl,ension  (h;  la  phalang(ï,  flexion  du  poignet,  mais  nul- 
enient  dans  le  sens  d(î  leur  correid  ion.  Les  t  entatives  provoquent  de  vives 
ouleurs  et  font  saillir  sous  la  peau  la  corde  des  tendons  fléchisseurs.  Dé- 
rniations  et  limit  ations  art  iculaires  ne  dépassent  guère  le  poigiud.  Il 
existe  qu’une  légènî  limit  ation  de  l’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras, 
-'t's  muscles  <!xt(ms(îurs  d(^  la  main  et.  des  doigts  né  sont  pas  atrophiés 
.  ^t’agissent  à  la  ])ereussion  par  une  coniraction  idio-musculainï  sensi- 
nlenienl 
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I^es  réflexes  stylo-radial,  radio-proriateur  et  cubito-proiialeur  iia- 
raisseni  abolis  ;  bî  réflexe  t,ricipit,al  est  faible. 

2°  Membre  supérieur  droit. 

Les  attitudes  vicieuses  sont  limitées  aux  doigts  qui,  fléchis  dans  tous 
leurs  segments,  s’appliquent  sur  la  paume  et  y  incrustent  les  ongh^s. 
S(‘ule  la  dernière  phalange  du  médius  n’est  pas  fléchie  et  est  plaquée  sur 
l’éminence  thénar.  Le  pouce  esten  flexion  sur  l’index  etle  médius  (fig.2). 
Les  attitudes  sont  irréductibles,  et  spontanément  le  malade  ne  peut  faire 
({lie  d('s  mouvements  minimes  des  doigts. 

Il  existe  une  limitation  importante  des  mouvements  du  j»oignet  ;  le 
c.oude  et  l’épaule  sont  normaux. 


Il  n’y  a  pas  d’alroj)hie  a[)par(mt(ï  des  muscles  de  l’avant-bras. 

L(is  réfl(!xes  stylo-radial,  radio  et  cubito-pronateurs,  tricipital  existent. 

d®  Membre  inlérieur  droit. 

Le  i)ied  droit  (^st  en  attitude  d(‘  varo-équinisme  avec  prédominance  du 
varus  et  enrouletiK'utdu  piedsurle  bordinterne.  Le  tendon  du  jambh^r  an- 
térhuir  fait  sous  les  téguments  une  saillie  en  corde;  (ui  d(!hors  la  peau  est 
tendue  surla  malléole  ext(!rne  et l’astragahc  Legros  orteil  est  en  extension, 
de  même  que  les  2®  et  3®  orteils,  mais  ceux-ci  à  un  moindiaï  degré  (fig.  3), 

L’attitude  ne  peut  être  corrigée  passivement,  et  spontanérncntlc  malade 
ne  peut,  exécuter  que  quelques  rnouvennenis  d(!  flexion  des  ort(dls.  Il  n’y  a 
pas  de  déformations  ni  de  limitation  des  mouvements  au  genou  et  à  la 
hancluc 

Les  muscles  de  la  loge  antéro-externe  d(ï  la  jarnln;  tU!  sont  pas  atro|)hiés. 

L(^s  réflexes  achilléen  <d,  médio-plantaircï  ne  sont  pas  übt(mus  ;  leS 
réflex<^s  roLulien,  tibio  et,  péronéo-férnoraux  existent. 
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L’excilalion  plantaire  provoque  une  tendance  à  la  flexion  du  gros  orteil. 

4“  Membre  inférieur  (jauche. 

L’attitude  du  pied  gauche  est  une  ébauche  de  celle  dans  laquelle  est 
fixé  le  pied  droit .  L’équinisme  prédomine  sur  le  varus,  mais  déjà  se  dessine 
nettement  la  saillie  du  tendon  du  jambier  antérieur. 

Lctte  altitude  ne  peut  être  passivement  corrigée,  mais  la  motilité  volon¬ 
taire  a  un  champ  un  peu  plus  considérable  que  dans  les  autres  aiticulations 
atteintes.  Le  malade  peut  exécuter  quelques  mouvements  des  orteils 
et  du  pied. 


Li(’n  à  signaler  au  g(‘nou  ni  à  la  hanche.  Légère  émaciation,  mais  pas 
d  atrophie  des  muscles  du  mollet. 

Los  réflexes  achilléen  et  médio-plantaire  ne  sont  pas  obtenus  ;  le  rotulieii, 
*es  réflexes  tibio  et  péronéo-fémoraux  existent. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  on  flexion. 

L  examen  radiographique  des  différents  segments  articulaires  déformés 
^  montré  un  certain  degré  do  décalcification,  semblant  particuliérement 
•'et  aux  métacarpiens  et,  phalanges  des  membres  supérieurs.  Nulle  part 
ne  constate  d’hyperosto.ses. 

Le  chimisme  urinaire  a  donné  les  résultats  suivants  : 
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GliifoH(!  (‘1.  albumine  néant  'i 

Grée  10  gr.  25  / 

l'bospliates  3  gr.  13  en 

Chlorure.s  8  gr.  24,  en  NaCI  ) 

Il  .s’agit  donc,  (ni  somme, d’attitudes  vicieuses  progressivement  et  rapi¬ 
dement  développé'es  aux  quatre  extrémités  d’un  sujet,  atteint  de  par¬ 
kinsonisme  post-encéphalitique. 

De  1  elles  déformat. ions  semblent  avoir  ét  é  rarement  constatées.  II  existe 
certes  des  déformations  des  doigts  et  d(‘S  ait bropat lues  dans  la  maladicde 
Oarkinson  sénile  ;  mais  les  conditions  dans  lesquelles  elles  apparaissent  et. 
l’aspect  clinique  qu’elles  réalisent  sont,  eut ièrement  différents. 

Gliez  un  malade  observé  par  l’un  de  nous  avec  M.  Pierre  Marie  (1),  il 
existait  des  dédormal  ions  d’une  main  à  peu  près  analogues  fi  celles  que  nous 
venons  de  di'crire,  mais  il  y  avait  aussi  un  arrêt  de  développement  de 
loule  la  moitié  coi respondante  du  corps  et  des  mouvements  à  type  athé- 
losique  au  membre  supérieur.  L’examen  anatomique  avait  montré  dans 
ce  cas  une  lésion  à  peu  près  strictement  limiliie  au  noyau  rouge,  entraînant 
d(  s  dégénérat  ions  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  du  faisceau  central 
de  la  calotte  et  du  faisceau  longitudinal  postérieur.  La  voie  pyramidale 
(Hait  absolunumt.  intacte. 

S.-A.  Kinni(‘r  Wilson  (2),  dans  le  premier  mémoire  où  il  a  décritia  dégéné¬ 
ration  lenticidaire  progressive,  signale  la  possibilité  de  l’apparition  de  ce 
([u’il  noinnu!  la  contra(H.ure  vraie,  c’est-à-dire  ne  pouvant  être  vaincue  par 
l((  m()UV(nnent  jiassif,  (d.  son  cas  en  particulier  sembbî  bien  présenter 
(l((s  déformations  des  extrémités  comparables  à  celles  d(!  notre  malade. 

Il  (ui  ((s1,  d(!  même  dans  le  cas  d(!  ll.-L.  Hall  (3),  où  1((S  contractures 
fixé(!S  n’(!xistai(mt  ([u’aux  doigts,  et,  S(i  piatsent aient  sous  forme  d’une 
liyper(îxtension  d(!  la  premièia;  phalang(î  (H  d’une  flexion  d((S  deux  autres. 

b’.-ll.  L((wy  (4)  rapporte  un  cas  de  paralysie  agitante  avec  conlrac- 
tur(!  (!xagér(''(!  dans  bnpud  la  main  droite  byperfléchie  évo([uait,  dit-il, 
l’asfKîct  d’uiKî  main  d(!  maladie  d(!  Little.  Cette  attitude  est  ass(!z  analogue 
à  c,(dle  (l(!  la  main  gauclu!  de  notre  malade. 

Dans  t  ous  biS  autres  cas  de  contracture  par  lésion  extrapyramidale, 
l’attitinb!  ii’éHait  [las  absolument  permanente  et  fixiHq  mais  pouvait  être 
passivement  c,()rrigé((  à  un  moment  ou  à  un  autre. 

C((  mode  d’(3volui ion  vers  rattitud(î  vici(nise  fixé(î  est  donc  rare  au  cours 


(1)  n.  Maiuü  et  (1.  Guillain.  Lésion  ancienne  (tu  noyau  rouge.  U(';g6néralions  se¬ 
condaires.  Nouvelle  ivoumjraplne  de  la  Salpélrière,  1903,  p.  80. 

La  photographie  de  ce  malade  a  été  reproduite  par  M.  U((jerine.  SémiuloijiedesafleC' 
lions  du  sijslème  nerveux.  Paris,  1914,  p.  240,  lig.  05. 

(2)  S.-A.  Kinmbh  Wii,son.  Progressive  lenticular  degeneration  :  a  familial  nervous 
dis(!asc  associated  with  cirrhosis  of  the  liver.  Hrain,  mars  1912.  Part.  IV,  Vol.  34. 
p.  295. 

(3)  ll.-L.  IIai.i..  I.a  déyéuérescenre  hcpulo-lenliculaire.  Paris,  1921,  p.  54  et  55. 

(4)  t'.-ll.  Liiwv.  Die  Lettre  vont  Tonus  und  der  llciveijun;i.  Berlin,  1923.  p. 20,  et  ng< 
16,  |i.  25. 
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des  syndromes  hypertoniques  d’origine  extrapyramidale.  A  quel  processus 
est-il  possible  de  le  rattacher  ? 

Il  ne  saurait  s’agir  dans  ces  cas  de  rhumatisme  chronique  déformant. 
La  rapidité  et  l’indolence  avec  lesquelles  ces  attitudes  se  constituent,  le 
rôle  évident,  bien  montré  par  l’absence  d’atropbie  musculaire  et  les  saillies 
tendineuses,  que  joue  l’hypertonie  dans  leur  déterminisme,  suffisent  à 
éliminer  cette  hypotbèse,  que  viendrait  encore  contredire  le  résultat  à 
Peu  près  négatif  de  l’examen  radiographique. 

Toutefois  l’hypertonie  musculaire  est  insuffisante  à  constituer  à  elle 
seule  une  explication  satisfaisante.  En  effet, les  attitudes  vicieuses  sont 
rares  au  cours  des  syndromes  hypertoniques  et  ne  sont  pas  proportion¬ 
nelles  à  l’intensité  de  l’hypcrtonie. 

Il  est  plus  vraisemblable  qu’il  existe  un  processus  d’ordre  trophique 
évoluant  sur  un  fond  de  rigidité  antérieurement  acquise,  processus 
aboutissant  à  la  fixation  des  attitudes  qui  n’étaient  que  transitoirement 
déterminées  par  cette  rigidité. 

En  faveur  de  cette  hypothèse,  nous  devons  noter  que,  dans  notre  cas,  les 
déformations  ont  fait  leur  apparition  au.x  quatre  membres  dans  le  même 
nrdre  que  les  premiers  signes  du  parkinsonisme. 

Le  caractère  évolutif  du  processus  nous  paraît  prouvé  par  le  fait  que  ces 
déformations  extrêmement  accentuées  se  sont  créées  en  quatre  mois  et 

actuellement  encore  se  développe  sous  nos  yeux  la  fixation  du  pied 
gauche,  le  dernier  atteint  dans  son  attitude  de  varo-équinisme. 

M.  Alajouanine.  —  Si  les  déformations  lentes  et  progressives  des  mains 
sont  connues  dans  la  maladie  de  Parkinson  sénile  et  même  existent  parfois 
dans  les  syndromes  parkinsoniens  postcncéphalitiques,  il  est  exceptionnel 
de  voir  se  développer  très  rapidement,  en  4  ou  .o  mois,  sans  phénomènes 
articulaires  initiaux,  une,  attitude  de  ce  type  dans  les  syndromes  parkin¬ 
soniens  postcncéphalitiques.  Ce  type  do  déformation  est  à  rapprocher 
de  celle  (ju’on  observe  dans  certaines  lésions  striées;  elle  est  en  particulier 
Lès  proche  de  celle  (ju’on  observe  actuellement  chez  une  malade  présentée 
Par  MM.  Soiupies  et  Blamouticr,  il  y  a  un  an,  et  atteinte  d’un  syndronu; 

strié. 

SicARD.  — Ce  ('as  d’association  d’un  syndrome  parkinsoni('n  à  d(;s 
ooro-déformations  spéciales  est  fort  intéressant.  .J(î  ne  crois  pas  qu’il 
®  agisse  non  plus  de  rhumalisme  chronique  déformant  semblabh!  aux  faits 
^ue  j  avais  signalés  à  la  Uéunion  neurologique  de  1922.  Mais  je  continue 
I*  Ponser  que  la  lésion  de  certains  départements  cérébraux  peut  déterminer 
0  syndrome  jadis  étudié  par  Charcot  sous  le  nom  de  «  rhumatisme  tropho- 
l^ovrotiquo  »,  c’est-à-dire  le  rhumalisme  chronique  déformant  dans  sa 
forme  classique. 

A  propos  d’une  vertèbre  noire,  par  MM.  Léri  et  Layani. 

^L  SicARD.  —  C’est  là  un  exemple  de  plus  de  vertèbre  «  noire  »,  de 
'’ortèbre  dense,  ou  éburnéenne.  La  radiographie  me  paraît  ici  d’autant 
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plus  dérnoastraLive  que  la  vertèbre  incriminée  est  déjà  tassée,  affaissée, 
avec  intégrité  parfaite  des  disques  sus  et  sous-jacents,  suivant  la  remarque 
que  nous  avons  faite  à  cet  égard  dans  les  cas  classiques  di;  métastase  vor- 
tébrabî  néoplasique. 

Il  sera  tout  à  fait  intéressant  de  suivre  l’évolution  de  ce  cas.  Si  comm(ï 
le  faii.  nmiarquer  M'.  Léri,  il  existe  une;  suspicion  de  néoformation  gastri¬ 
que,  la  vertèbre  «  noire  »  aura,  à  elle  seule,  orienté  le  diagnostic  clinique. 

.rajoiit(!rni  qu’à  ravant-dernièr((  séance,  nous  avons  apporté  la  confir¬ 
mation  histologique  de  la  prés(nic(;  au  sein  d’une  verl,èbre«noire»do  cellules 
métastatiques  néoplasiqiuîs.  La  celluh^  cancéreuse  peut  donc,  être  respon¬ 
sable  du  proc.ess-us  d’ostéite  condensante  vertébrah*. 

M.  SouQUiîs.  —  La  malade  avec  «  vertèbre  d’ivoino  que  j’avais  montrée,, 
ici,  l’an  dernier,  (;st  morte  il  y  a  quelques  jours,  de  cachexie  cancéreuse. 
Et  la  nécropsie  a  fait  voir  les  lésions  de  la  vertèbre  en  question  :  la  vertè¬ 
bre  présenle  iirn^  couhmr  blanc.  jaunàtr(!  diffuse  et  une  dureté  qui  contraste 
avec,  la  couhuir  rosé(!  (ît  la  mollesse  relativ<i  des  corps  vertébraux  sains. 
Si  bi(‘n  que  ré[)ithèt<!  «  d’ivoire  »  qm;  j’avais  employée  pour  des  raisons 
dites  ailhiurs,  (vt  qui  avait  été  critiquée,  se  trouve  justifiée  rnêm(;  par 
l’autopsie. 

Je  montrerai  la  pièce  à  la  Société,  lorsque  l’examen  histologique  aura 
été  fait. 

Étude  biologique  de  l’œdème  des  hémiplégiques,  par  J.  LniiRMiTTK 
et  Gueniek. 

L’est  un  fait  cliniqm^  depuis  longtemps  observé  qm-  rau'tains  hémiplé¬ 
giques  prés(mlent,  ([lU'Iques  jours  après  l’insl  allai  ion  (h;  la  paralysie, 
une  infill  ral  i<m  œdémat(ms(^  aecuséa!  d(\s  rmiinbres  j)aralysés  acc.om[)agnée, 
])arfois,  d’un  (exsudai  articulaire.  .Mais  si  r(exis1enc(!  de  (ad.  hémi-œdème 
n’est  pas  disc.ut(''e,  il  n’en  est  pas  de  même  d((  l’origine  à  lui  attribiuîr. 

Pour  la  plupart  d((s  mmrologistes,  l’infiltration  d(;s  membres  hémiplé¬ 
giques  reconnaît  |)our  origim^  un((  afh^ction  rénah;  ou  cardiaque,  ((t  la 
localisation  élective  d(‘  l’œdèim'  est,  seule,  conditionma;  par  la  paralysie. 
Selon  M.  Pierre  Marie,  ])ar  exem[)le,  dont  l’attention  a  été  dirigée  tout 
sj)éc,ialement  sur  l’œdéme  des  hémiphigiques,  l’infiltration  séreuse  sous- 
(nitanée  8urvi(int  toujours  chez  bas  malades  atteints  d’afhnvtions  cardiaque 
ou  rénale.  Et  si  c(d.  œdème  s(î  limile  aux  membres  paralysés,  il  faut  en 
chercher  la  raison  dans  la  position  déclive  et  p((rmanente  des  mtimbres 
atteints  et,  d’autr(i  part,  dans  l’influence  atonique  ou  vaso-motrice 
qu’exerce,  sur  la  circulation,  la  lésion  cérébrale.  Les  hasards  de  la  clinique 
nous  ayant  donné  l’occasion  d’observer  récemment  deux  cas  d’hémiplégie 
accompagnée  d’hémi-œdème,  nous  nous  sommes  proposé  de  rechercher  si 
la  (constitution  biologique  du  liquide  infiltré  nous  donnerait  des  indications 
sur  le  mécanisme  et  l’origine  de  l’infiltration  séreuse  sous-cutanée. 

Dans  le  1®''  cas,  il  s’agit  d’un  homme  âgé  de  65  ans,lequel  fut  frappé  le 
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5  décembre  1924  d’un  ictus  suivi  de  coma  complet  et  prolongé  avec  para¬ 
lysie  absolue  du  côté  droit.  Deux  jours  après  l’attaque  apoplectique, nous 
constations  une  hémiplégie  droite  complète  avec  aphasie  globale  et  anes¬ 
thésie  à  tous  les  modes.  Le  7  décembre,  apparut  une  hydarthrose  volu¬ 
mineuse  du  genou  droit  et  une  infiltration  des  membres  supérieur  et  infé¬ 
rieur  paralysés.  L’œdème  se  montrait  particulièrement  accusé  à  la  main, 
à  l’avant-bras  et  à  la  face  postérieure  du  bras. 

A  raid(!  des  tubes  de  Southey  et  surtout  grâce  à  l’igniponcture,  nous 
avons  pu  aisément  retirer  une  assez  grande  quantité  du  liquide  infiltré, 
à  plusieurs  reprises.  Et  nos  examens  nous  ont  montré  que,  à  des  interval¬ 
les  variés,  la  constitution  de  ce  liquide  n’avait  pas  changé. 

De  couleur  jaune  ambrée,  foncée,  le  liquide  d’œdème  se  coagule  immé¬ 
diatement  après  la  prise,  dans  le  tube  même  dans  lequel  on  le  recueille, 
c  est-à-dire,  par  conséquent,  à  une  température  de  18  à  20oC.  Le  caillot 
laisse  exsuder,  après  sa  rétraction,  un  sérum  également  coloré  en  jaune 
d’ambre. 

Le  taux  de  l’albumine  que  permet  d’apprécier  la  méthode  réfractomé- 
trique  s’élève  à  4  gr.  06  %  dans  le  sérum  obtenu  après  coagulation  et  à 
'  4,909  avant  la  coagulation.  Le  sérum  sanguin  du  même  malade  présentait 
Un  taux  d’albumine  s’élevant  à  7,96  %.  Quant  aux  chlorures,  leur  teneur 
exprimée  en  NaCl  atteignait  7  gr.  70  par  litre  et  l’urée  0  gr.  52.  Dans  le 
sérum  l’urée  s’élevait  à  0  gr.  56. 

Notre  second  cas  se  rapporte  à  une  malade  âgée  de  71  ans  et  atteinte, 
depuis  novembre  1923,  d’une  hémiplégie  gauche  complète,  avec  contrac¬ 
tures,  doublée  d’inlillration  œdémateuse  surtout  marquée  sur  le  membre 
inférieur.  Chez  cette  malade,  la  température  locale  s’élevait  sur  le  membre 
inférieur  infiltré,  à  34o8,  tandis  que  sur  le  membre  sain,  celle-ci  ne  dépas- 
®uit  pas  310,3.  L(i  liquide  d’œdème  présentait,  comme  dans  le  cas  précé¬ 
dent,  une  coloration  jaune  ambrée  et  se  coagulait  en  masse  aussitôt  après 
su  prise.  La  teneur  en  albumine  s’élevait  à  3  gr.  970  %,  tandis  que,  dans  le 
sérum  sanguin,  le  taux  de  l’albumine  atteignait  8  gr.  20  %. 

Aussi  bien  dans  le  premier  que  dans  le  second  cas,  le  liquide  retiré 
ne  contenait  aucun  élément  figuré,  en  dehors  des  hémoconies,  d’ailleurs 
ussez  rares. 

Le  liquide  qui  infiltre  les  membres  hémiplégiques  possède  donc  une 
constitution  et  des  réactions  biologiques  spéciales,  puisque  l’on  sait  que., 
uussi  bien  l’œdème  des  cardiaques  que  cc^lui  des  rénaux  no  présente  jamais 
m  coagulation  spontanée,  ni  teneur  élevée  d’albumine.  D’ailleurs,  nous 
nvons  fait  chez  plusieurs  malades  atteints  de  mal  de  Bright  avec  rétention 
chlorurée  ou  d’insuffisance  cardiaque  des  examens  comparatifs  qui  nous 
ont  fait  voir  à  quel  point  l’infiltration  œdémateuse  des  hémiplégiques  s’é- 
oignait  de  celle  que  provoquent  soit  l’asystolie,  soit  la  néphrite  chloruré- 
®“ique.  En  voici  un  exemple.  Celui-ci  a  trait  à  un  malade  âgé  de  72  ans  et 
atteint  d’anasarque.  Le  liquide  d’œdème  se  montre,  ici,  eau  de  roche, 
®ans  trace  de  coagulum  ;  la  teneur  de  l’albumine  ne  dépasse  pas  0,75  % 
®ndis  que,  dans  le  sérum  sanguin,  le  taux  de  l’albumine  atteint  5  gr.80  %. 


socuirii  de  yEUnoLoaiE 


]ji  taux  (]»;  l’uràc  dans  lo  liquide  d’œdème  atteint  0,02  i)ar  litre  et,  dans 
1(;  sérum  sanguin  0  gr.  70.  Les  constatations  que  nous  venons  de  résumer 
I  énioignent  donc  (jue  le  liejuide  qui  infiltre  et  distend  à  l’excès  les  membres 
d(!  certains  liémiplégiijues  s’oppose  très  nettennnit,  par  sa  constitution 
biologique,  aux  œdèmes  d’observation  banale  chez  les  malades  atteints 
de  lésions  rénales  ou  cardiaques.  Nous  ajoutons  d’autre  part  que,  aussi 
bien  dans  le  premier  cas  (pie  dans  le  second,  la  recherche  attentive  d’une 
insuftisance  cardiaque  ou  rénale  est  demeunic  infructueuse. 

Aussi  bien,  r('ivolution  même  de  l’hémi-œdème  des  hémiplégiques 
atteste  que  celui-ci  doit  reconnaître  uik;  jiathogénie  particulière.  Malgré 
les  divers  moyens  thérapeutiipies  mis  en  œuvre,  l’infiltration  se  maintient 
peisistante  et  récidivante. 

ILi  par  ses  l'éactions  biologiqiuis,  sa  diisespiirante  ténacité,  ses  caraivtcres 
cliniques  mêiiH',  riiéini-(r,déme  des  hémipl(‘gi([ue.s  s’apparente  de  très  près 
av(tc  l’indènu^  des  grands  paraph’gicpuis  I  id  epuï  l’un  de  nous  l’a  d(icrit  et 
analysé  (I). 

Oindle  en  |((ud,  être  le  mécanisun;  ?  11  n’est  à  cdiercher,  pas  plus  dans 
riiihniplégie  (pie  dans  la  [)araplégi((,  dans  une  [-(Hention  chlorurée  ou  dans 
une  insuffisarnxî  car(lia(pi((  puisqu(î,  nous  ne  saurions  trop  y  insister, 
ces  deux  ta(d,eurs  font  complètement  défaut  et  que,  surtout,  la  constitution 
biologique  du  li(piidc  infiltré  se  montre  si  différente  de  celle  des  œdèmes 
d(îs  brighli(pi('s  et  dos  cardia((ucs. 

La  position  déclive  des  membres  ne  saurait  non  plus  donner  la  solution 
du  problème  ;  M.  Lierre  Marie  en  avait,  d’ailleurs,  fait  la  remarque,  dès 

moi  (2). 

Bien  (pie  nous  lU!  soyons  pas  en  mesure  (h;  décider  dans  quelle  mesure 
exact((  la  h’sion  cérébrale  conditionne  l’apparition  de  l’infiltration  œdéma- 
leiise,  il  nous  |)araît  indiscutable  ([iie  la  (hislruction  di!  ciirtains  centres 
r(‘gulateur.s  (!(■  la  vaso-niotricité  doit  jouer,  dans  les  cas  de  c(i  genre,  un 
r('il(!  très  [in'pondérairl .  I)’autr((  [lart,  il  semble  jirobabh;  qu(!  l’affaissernenl 
d((s  éléiiKuils  du  système  veineu.x  joint  à  l’hyperpiu'inéabilité  des  parois 
vasculaires  doivmit  êi  tiunis  riïsponsables,  pour  une  large  part,  d(!S  quali- 
i.és  si  particulières  du  li(piid(‘  infillrii  (pie  nous  venons  de  signaler. 

Paraplégie  en  flexion  par  rétraction  musculo-tendineuse  chez  un 
adulte,  ])ar  MM.  E.  du  .Massaiiy  et  Benk  PiEnnox. 

Nous  désirons  avoir  l’avis  des  membres  de,  la  Sociét(’‘  de  ruiurologie  sur 
un  malade  dont  l’infirmilé  soulève  le  diflicile  |>roblèm((  du  diagn(jstic  des 
parafih’gies  en  flexion. 

cerivineiir  (rimpriiiicrie,  ;îk('‘  île  11  ans,  entre  à  Lariboisière,  salle  Boiiley,  oit 
il  fait  (len-x  séjours,  l’un  du  lôjuillel  l'J24  à  la  liniju  mois  d’auCil;  le  second,  (lui  commence 
le  2Ü  novembre  11)24,  se  prolont'e  encore. 

l’endanl  le  premier  si'jour,  il  se  plaiKiiail  de  troubles  do  la  déglutition,  de  dysidiagie, 

(!)  ,J.  LniinMiTTK.  La  suclion  lolak  Ui:  la  nwelk  donale,  I  vol.,  Maloine,  11)23. 

(2)  l’innnc  Maiuic.  Art.  Hémiplégie  in  Trailc  de  Médecine  cl  de  Thèrapeulitinc . 
t.  Vm,  p.  504,  11)01. 
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que  n’expliqua  aucun  symptôme  olijccUf  ou  radiologique  ;  ces  troubles  apparurent 
brusquement  et  disparurent  rapidement  par  la  démonstration  très  nette,  faite  sous 
l’écran,  de  la  possibilité  de  la  déglutition;  ils  étaient  donc  nettement  d’origine  pithia¬ 
tique. 

A  signaler  encore  quelques  troubles  visuels,  rendant  la  lecture  impossible,  de  même 
nature  que  les  troubles  de  la  déglutition,  et  disparaissant  comme  eux. 

Dès  CO  premier  séjour,  on  note  en  plus  des  troubles  mal  déterminés  de  la  marche  qui 
so  fait  les  genoux  étant  légèrement  fléchis. 

De  malade  sortit  à  la  Pin  <lu  mois  d'août  pour  reprendre,  son  métier. 

On  le  ramena  le  22  novembre  1924,  comiilètement  impotent  des  membres  inférieurs, 
dont  les  segments  sont  en  flexion. 

A  vrai  dire,  depuis  une  Iièvr(!  typlioïde  suide  en  1915.  le  malad(\  qui  s'observe  beau¬ 
coup,  ne  fut  Jamais  bon  marcheur  et  il  souffrit  de  douleurs  vagues  dans  les  membres 
inférieurs  et  dans  les  articulations  dos  genoux  et  tlu  pied.  Ainsi,  pendant  la  guerre,  il 
montait  aux  tranchées  avec  (h‘s  cannes.  Après  la  guerre,  ceci  ne  le  gêna  pas  beaucoup 
dans  sa  profession  do  correcteur  d'imprimerie,  qu'il  exer(;ait  assis.  Ces  troubles  de  la 
fonction  dos  membres  inférieurs  sont  donc  anciens;  ils  furent  notés  pendant  son  premier 
séjour,  mais  ne,  gênaient  que  p(m  li‘  malade,  du  moins  jusqu’au  22  novembre  1924. 
De  jour-là,  il  ne  put  se  leviT  et  depuis  lors  il  resta  couché.  Très  rapUlement,  la  flexion 
des  cuisses  sur  le  tronc  et  (h's  jambes  sur  les  cuisses,  ébauchée  en  juillet,  s'installa, 
pour  rester,  avec  quelques  pelites  modilications  d'intensité,  ce  qu’elle  est  aujour¬ 
d’hui. 

L'atlilude  du  malade  est  celle  du  pavapUijiqui'  avec  contrarliirex  en  flexion  des  mem- 
t'i’es  inférieurs  :  flexion  intense  des  cuisses  sur  le  tronc,  des  jambes  sur  la  cuisse  ;  pas 
de  flexion  îles  pieds  sur  la  jambe;  la  plante  du  pied  reste  sur  le  plan  du  lit. 

Cette  flexion  fut,  dès  le  début,  dimeilo  à  réduire. 

Dans  les  premières  semaines,  [lensant  a  des  accidents  [lithlaiiipies,  nous  fîmes  cinq 
Séances  d'électricité,  galvanique  très  douloureuse,  sans  aucun  ré.sultal.  Toujours, 
sUidé  par  cette  pensée  de  pithialisme.  nous  fîmes  transporter  le  malade  chez  lui,  le 
fO  décembre;  on  nous  le  ramena  le  24.  dans  le  même  étal. 

Cette  fois,  malgré  les  douleurs  éprouvées  lorsque  l'on  voulait  vainori^  la  flexion, 
hous  arrivâmes,  avec  un  peu  d'énergie,  et  en  nous  aidant  de  Iraction  eonlinueaii  moyen 
de  poids,  à  étendre  les  membres  inférieurs  ;  ils  furent  maintenus  en  extension  coiii- 
Plèto  par  des  sangles  fixées  sur  le  sommier.  Cela  dura  pendant  18  jours,  mais  lorsque 
les  sangles  turent  enlevées,  la  flexion  se  reproduisit  très  rapidement,  en  trois  ou 
quatre  jours,  et  devint  cette  fois  irréduetible.  Plusieurs  semaines  après,  le  9  mars  1925, 
uous  avons  même  essayé  de  vaincre  ce.tte  flexion  sous  anesthésie  générale  à  l'éther,  qui 
lut  poussée  très  loin,  jusqu’à  disparition  diw  réflexes  cornéens  et  pupillaires,  et  nous 
échouâmes.  L’extension  forcée  ne  put  vaincre,  que  partiidlement  la  résistance  mus- 
culo-lendineuse  ;  la  flexion  complète  fut  ramenée  à  une  demi-flexion  (de  30“  à  lOO  ou  1 10 
sans  pouvoir  obtenir  davantage.  Après  le  réveil, la  flexion  reparut  et  le  lendemain  nous 
'■«trouvâmes  le  malmh'  dans  son  état  antérieur. 

Cette  altiludr.  en  flexion,  non  réductible  maintenant,  s'accompagnant  de  doideurs 
'’agues  au  repos,  mais  très  vives  lorsque  l'on  vient  pratiquer  des  tractions,  comporte 
««pendant  une,  certaine  molililé;  il  n'y  a  pas  de  paralysie  ;  le  malade  iieut  faire  mouvoir 
ses  orteils,  son  pied,  sa  jamta^  et  sa  cuisse  dans  des  limiti^s  peu  étendues,  le  talon  peut 
s  éloigner  des  fesses  do  10  cm.  ;  le  malade  i^st  donc  plus  bridé  ipie  paralytique.  Il  n'a  pas 
adduction  forcée  que,  l’on  observe  si  fréquiunmcnt,  scs  genoux  ne,  sont  jias  au  contact. 

ils  peuvent  s’écarter,  par  moiiviments  volontaires  ou  provoqués,  jusqu'à  une  dis- 
fanco  de  37  cm.  l’un  do  l’autre;  la  résistance  apparaît  dès  cotte  limite  franchie. 

Depuis  janvier,  un  autn^  symptôme,  d’une,  importance  capitale,  s’est  installé  pro- 
qeessivement  ;  c’est  Vamiiulrophie,  une  amyotrophie  diffuse  des  cuisses  et  des  jambes; 
es  muscles  extenseurs  paraissent  loutefois  être  plus  touebés;  les  masses  musculaires  ont 
oudu;  parfois  elles  sont  animées  de  tremblements,  de  secousses  passagères,  ou  de  mou- 
'ements  llbrillaires.  I.es  tendons  sont  tendus,  rétractés,  forment  des  cordes  en  relief 
ia  peau. 
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l'endanl  plusieurs  semaines  exista  un  œdème  des  pieds,  remontant  au-dessus  des 
malléoles,  œdème  qui  tend  à  disparaître. 

Les  articulations  semblent  normales  ;  elles  sont  simplement  bridées  par  les  tendons 
pèri-articulaires,  durs,  rifrides,  saillants  sous  la  peau. 

Les  masses  musculaires  sont  douloureuses  à  la  pression,  surtout  aux  mollets  ;  les 
muscles  de  la  cuisse  sont  moins  douloureux  ;  répétons  (pie  les  tentatives  de  mouve¬ 
ments,  volontaires  mais  surtout  provoqués,  sont  extrêmement  douloureuses. 

Telles  sont  liw  seules  constatations  positives  que  nous  puissions  faire.  Toutes  les 
autres  sont  néf'atives. 

La  sensibilité  est  normale  partout,  au  tact,  à  la  |)iqûre,  à  la  température.  Tendant 
quelques  semaines,  nous  avons  trouvé  une,  hypoestliésie,  au  tact  et  surtout  à  la  tem¬ 
pérature,  au  niveau  des  pieds  qui  étaient,  pendant  cette  époque,  œdémateux  ;  main¬ 
tenant  que,  Tœdèmc  diminue  la  sensibilité  revient. 

La  réflccliinié  est  normale  ;  les  réflexes  tendineux,  achilléons  et  rotuliens,  quoique 
dillie.iles  à  mid,tre,  en  évidence,  à  cause  des  rétractions  tendineuses,  sont  conservés. 

Le  réflexe  (le  Uabinsici,  tantôt  ne  se  produit  pas,  tantôt  se  tait  en  flexion  ;  de  temps 
en  temps  il  se  produit  une  cause  d’erreur,  car  le  malade  étend  toujours  son  gros  orteil 
lorsqu’il  meut  le  pied  dans  les  limites  qui  lui  sont  permises  ;  lors  donc  (|u’il  tait  un  mou¬ 
vement  du  pied  pour  éviter  lessensations  désagréables  de  l’épingle,  sur  la  plante,  ou  d’une 
excitation  do  la  face  antérieure  de  la  jambe,  il  met  l’orteil  en  extension. 

Enfin,  fait  capital,  les  réflexes  de  défense,  mettant  en  jeu  l’automatisme  médullaire, 
n’existent  pas.  Los  excitations  normales  ne  provoquent  aucune  réaction  involontaire; 
il  faut  des  moyens  violents  pour  déterminer  une  douleur  qui  force  le  malade  à  réagir 
volontairement  dans  les  limites  qui  lui  sont  possibles. 

Quant  à  la  Irophicilé,  elle  n’est  touchée  qu’en  ce  qui  concerne  les  muscles  ;  la  peau  est 
normale.  Au  moment  des  manœuvres  d’extension  continuée  et  do  maintien  dans  l’exten¬ 
sion,  il  y  eut  quelques  petites  escarres  périmalléolaires  et  talonniéres,  mais  elles  se  gué¬ 
rirent  rapidement  après  l’ablation  des  liens. 

Enfin  aucun  trouble  des  réservoirs. 

L’examen  dos  dilïerents  appareils  est  également  négatif. 

Veux  :  pui)illes  égales,  léger  myosis,  mais  les  pupilles  s’accommodent  à  la  lumière 
et  à  la  distance.  Champ  visuel  normal  des  deux  yeux  ;  aucune  altération  du  sens 
chromatique  ;  fond  de  Tœil  normal  ;  vision  absolument  normalt!. 

Les  poumons,  le  tube  digestif  et  ses  annexes,  le  c<uur  sont  normaux  ;  la  tension  arté¬ 
rielle  à  l’avant-bras  est  de  17-11  (l’action).  Ni  sucre,  ni  albumine.  Etat  général  satis¬ 
faisant,  pas  de  fièvre. 

Pondions  lombaires,  deux  furent  faites,  l’une  le  12  décembre  1!)24,  l’autre  le  19  murs 
1925  ;  liquide  normal  ;  pression  normale  ;  un  lymphocyte  jiar  millimètre  cube  à  lu 
eellule  de  Nageotte  ;  un  par  champ  après  35  minutes  de  centrifugation  ;  présence 
du  sucre;  albumine,  dans  la  première  ponction  0,40;  dans  (la  seconde  0,22;  réaction 
du  benjoin  colloïdal  négative  les  deux  fois. 

Dans  le  sang  réaction  de  1!.-\V.  négative. 

Examen  étedriiiue  fait  le  20  mars  1925  par  .M.  Dariaux.  «  Les  réactions  électriques 
des  muscles  (d  des  nerfs  des  deux  membnw  inférieurs  sont  augmentées  et  ne  présentent 
aucune  modilication  qualilicative,  pas  de  M.  D.  » 

Recherche  des  tensions  arlérielles  au  niveau  du  cou-de-pied  (29  mars  1925)  au  Tachon. 

1)  ,^21  --  8.  Indiee  0. 

O  21  —  9.  Indice  3. 

Enlin,  éprouve  de  Sicard  négative  ;  le  19  mars,  injeclion  de  lipiodol  dans  la  cavité 
rachidienne,  entre  la  4' et  la  5“  vertèbre  dorsale,  radiographie  normale. 

l’oiir  (l(’‘c,i'ii'(!  Cl!  inala(l(!,  nous  nous  sonmies  sui  vis  (]in(!l(|Uufois  du  Liirine 
du  pardfth’Hié  i'g  lle.rinn  ;  c’usl,  jiour  lu  dépidiidru  d’un  Liu'inu  u.ouri,  ui  jilus 
unuoru  pour  sju’uil'iur  lus  syndronius  aveu,  lusijinds  la  discussion  dia^rnos- 
liquu  est  jiossiblu.  En  réalité,  il  n’y  a  jias  di;  jiaralysiu,  mais  une  iinpoluncc 
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fonctionnellfi  avec  rétractions  tendineuses  ;  en  réalité,  les  rétractions 
musculo-tendineuses  sont  le  fait  capital. 

Il  est  évident  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  de  ces  paraplégies  avec  contracture 
en  flexion  caractérisée  par  une  exaltation  des  réflexes  de  défense  faisant 
contraste  avec  la  diminution  des  réflexes  tendineux,  paraplégies  sur  les¬ 
quelles  M.  Babinski  a  attiré  l’attention.  Dans  ces  cas,  l’origine  médullaire 
est  certaine  ;  il  s’agit  le  plus  souvent  d’une  (^impression  de  la  moelle.  Or, 
chez  notre  malade,  tout  fait  pré'sumer  une  intégrité  absolue  de  la  moelle  : 
sensibilité,  réflectivité,  examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  épreuve 
du  lipiodol,  tout  est  normal. 

Il  ne  s’agit  pas  non  plus  de  ces  paraplégies  en  flexion  d’origine  cérébrale 
décrites  par  M.  Alajouanine  dans  sa  très  intéressante  thèse  ;  les  fonctions 
cérébrales  de  notre  malade  sont  absolument  normales  ;  il  n’y  a  aucun  symp¬ 
tôme  de  sedérose  cérébrale. 

Une  néjvrite  périphérique  peut-elle  être  invoquée  ?  La  douleur  à  la  pres¬ 
sion  des  masses  musculaires,  l’atrophie  des  muscles  peuvent  être  des  argu- 
iTients  en  faveur  de  ce  diagnostic.  Cependant  la  paraplégie  par  névrite  péri¬ 
phérique  nous  paraît  être  toujours  une  paraplégie  en  extension,  avec  chute 
♦lu  pied,  paraplégie  flasque,  ne  d(ivenant  que  très  tardivement  contracturée 
par  rétractions  tendineuses  multiples  ;  les  réactions  électriques  sont  modi¬ 
fiées.  De  plus,  notre  malade  n’est  pas  alcoolique,  les  quelques  apéritifs 
♦lu  il  avoue  ne  sauraient  suffire  ;  il  n’est  pas  non  plus  saturnin  ;  c’est  un 
correcteur  d’imprimerie  qui  ne  manie  pas  les  caractères  de  plomb. 

Nous  avouons  avoir  pensé  pendant  quelques  semaines  au  pithiatisme. 
Pendant  son  premier  séjour  dans  notre  service,  notre  malade  eut  des  trou- 
files  de  la  déglutition  qui  disparurent  assez  rapidement  par  la  démonstra- 
Uün  très  n<(i,te  de  l’intégrité  de  son  pharynx  et  de  son  œsophage  au  moyen 
♦le  l’écran  radioscopique  ;  ces  accidents  guérirent  donc  uniquement  par 
suggestion  raisonnée.  Ceci  est  évidemment  impressionnant.  Mais  d’autre 
Pui't,  l’atrophie  des  masses  musculaires,  l’installation  rapidement  progres- 
s*''e,  mais  non  brusque  de  l’impotence,  et  surtout  l’échec  de  l’épreuve 
Pur  l’anestli('‘si(;  générale  à  l’éther,  nous  firent  rejeter  ce  diagnostic  de  pi- 
l'hiatisme. 

S’agit-il  enfin  de  ces  troubles  amyotrophiques  qui  existent,  par  action 
♦'•^flexc  probable,  autour  d’articulations  malades  ?  Noire  malade  a  bien 

jadis,  à  22  ans,  une  blennorrhagie  et  une  crisede  rhumatisme  à  27  ans  ; 
♦^ette  crise  fut  bénigne,  dura  une  ou  deux  semaines,  frappa  les  hanches  et 
®  poignet  gauche  ;  mais  ces  antécédents  sont  d’une  trop  grande  banalité, 
pour  être  retenus  maintenant,  surtout  après  la  constatation  de  l’intégrité 
uctuelle  d((s  arliculations  des  membres  inférieurs. 

Nous  arrivons  ainsi,  par  éliminations  successives,  à  suspecter  une 
uftointe  primitive  du  muscle.  Nous  ne  connaissons,  il  est  vrai,  que  la  myo¬ 
pathie  sénile  décrite  par  Lhermitte,  dans  laquelle  il  y  a  une  paraplégie  en 
•^^lon,  non  par  contractures,  mais  par  rétractions  musculo-t(mdincuses. 
<;’estpr(‘cisément  ce  (jui  nous  paraît  e.xistcu'  chez  notre  malad((  ;  nous 
®'îrions  donc  port  (!s  à  faire  le  diagnostic  d(!  myosclérose  si  nous  n’étions 
♦'♦^tenus  par  la  notion,  classique  depuis  la  thèse  de  Lhermitte,  du  début 
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Uirdif  de  ceLLe  paraplégie  d’origine  musculaire;  tous  les  cas  connus  onl 
évolué  sur  des  sujets  de  75  à  85  ans.  Avons-nous  le  droit  de  j)enser  à  cette 
variété  de  ])araplégi(!  par  myosclérose  chez  un  sujet  d(ï  44  ans  ?  ti’esi,  peu 
jirobable,  et  cependant  nous  croyons  que  chez  noi  re  malade,  il  y  a  une  inté¬ 
grité  complète  des  centres  nerveux  et  une  lésion  primitive,  à  tendance 
scléreuse,  des  muscles  et  des  tendons. 

.JuMENTiÉ.  —  Hevenant  sur  la  localisalion  au  niveau  des segmeid, s  infé¬ 
rieurs  de  la  moelle  envisagée  par  M.  Foix  pour  la  lésion  à  laquelle  il  semble 
f)ouvoir  ratt  acher  le  syndrome  de  paraj)légie  en  th'xion  si  spécial  présenté 
j)ar  le  malad('  de  M.  IMassary,  je  ne  puis  m’empêf  ber  ib^  faire  r(!marquer 
([u’il  me  semble  difficile  (radmivtt  r<'  qu’une  lésion  de  la  r('‘gion  lombo-sacrée 
])uisse  exister  en  d(4iors  du  moindre  t  roidib'  spbin(4éri(ni,  etcela  avec  une 
s(msibilil.(‘  sup('rfici(4le  el  ])rofonde  nullement  modifiée',  d('s  réflexes  ten- 
diiuiux  rol,uli('ns  ('I  aediilléeus  normaux  el  b's  réaclions  éleci  riejues  des 
mus(4es  des  membics  inférieurs  inchangées. 

M.  Alajouanine. —  .Jene.crois  pas  que  la  très  inl  l'ressante  observation 
de  contracture'  en  fle.xion  que  vient  ele  prése'iile'r  .M.  eh'  iMassary  puisse 
s’e.xpliepu'r  par  une'  h'sion  centrale  médullaire  ou  cérébrale.  Ce  maladee 
([ue  j’ai  eu  l’occasion  d’examiner  à  Lariboisière,  grAce  à  l’obligeance  dee 
M.  de  Massary  n’a  pas  en  effed  de  signes  [lyramielaux  ;  l’attitude  d’ex¬ 
tension  du  gros  orteil  que  l’on  observe'  ie'i  [earfois  n’existe  ([ue  dans  la 
flexion  forcée  du  pied  ;  ce  mouvement,  ([ui  e'st  e'onservé  et  s’edfectue  volon¬ 
tairement,  s’acconqjagne  toujeeurs  el’exte'nsion  du  gros  orteil  ;  on  ne  pe'ut 
donc,  tenir  comptée  que'  dee  la  re'e'beercbe  élu  réflexe'  e'utané  plantaire  dans 
une;  attitude'  eliffe're'iil  ee  ele  la  pi’ée'e'elcTil  e,  el,  élans  e'cs  e'as.  lee  réfle.xe  ses  tait 
e'ii  flexion.  Ouaul  aux  réflee.xees  el’aul  ornai  isme  mealiillaire',  ils  pre'd  e'nl  aux 
menues  considérai  ieens  e[ue'  lee  réfle.xe  eniLané  jelaidaire'  e'I  e'U  ])lus,  il  faut 
taire!  interveniir  ie'i  l’hyiien-algie  eh'  ce  malaeh'  epii  seeuffi'e'  de  façon  diffuse! 
au  niveeau  des  menidrre'S  infe'iie'Urs.  Le's  réflexe'S  leneline'Ux  s’accompagnent 
de  ceentraeet  ions  à  elistane'e,  il  y  a  eh'  l'e.xage'ral  iein  eles  r(''fh'Xes  idio-muse'U- 
laire's  ceemme'  il  est  fie'epicnt  ele  l’eibserve'r  élans  les  lésieens  articulaires 
avec  at,re)])bie  muse'ulaire'.  Ce  malaele  e'sl  à  rappirie'lu'r,  i'i  l’Age!  près,  ele! 
l’aspect  de!S  myeipid  hie'S  se'uih's  sur  lese(ue'lh's  onl  insiste'  MM.  Lbe'rmitle', 
etLejonne.  L’inqeeii  tane-e'  eh's  pliéneemène'S  eheuhiureux  hee'jiux,  en  pari  i- 
culier  au  niveau  de-s  ait  ie'idiil  ieius,  epii  eml  niare|Ue''h'  eh''bul  eh'  l’afteection 
e'.st  surtout  à  rete'uir  dans  l’iid  e'i'ierél  at  iem,  epii  nous  paraît  la  [ilus  plau¬ 
sible  el’uiieî  e'ontracture'  e'ii  fh'xiem  fixée'  aveee'  re''l  rae'tieins  I  e'mline'Uses  au 
cours  el’une  affee-tion  péri[ibériepie'  muse'uhi-le'nelinei-arliculaire'. 

Contracture  sans  paroxysmes  des  muscles  masticateurs,  des 

muscles  du  cou  et  du  tronc,  des  muscles  de  la  racine  du  membre 

supérieur,  évoluant  chez  une  syphilitique,  par  MM.  IM  .  Ma>  , 

11.  BoCI.IN,  P.  1  IlLLIÎMANI),  .1.  t)LLI^'II':[^. 

Nous  avons  l’bonneeur  ele  préseniter  eh'vant  la  Société  une'  malade'  tjui  a 
vu  s’installer  progressivement,  sans  signes  généraux,  une  conlracturc 
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continue  sans  paroxysmes  et  à  topographie  particulière  frappant  les 
muscles  masticateurs,  les  muscles  du  cou,  ceux  du  tronc  et  de  l’abdomen, 
ceux  de  la  racine  du  membre  supérieur.  Otto  contracture  est  apparue  chez 
unc  syphilitique,  à  titre  de  symptôimî  tout  à  fait  isolé  et  elle  a  disparu,  (Ui 
même  temps  qu'un  traitement  aisénobenzolique  était  institué. 

Nous  rapportons  ici  robs<‘rvation  de  cette  malade  à  titre documenta'ire. 

Ohservation.  —  M'"®  L...,  âgée  de  33  ans,  est  entrée  à  la  clinique,  médicale  de  l'IIù- 
pital  Cochin  pour  du  Irismus  et  une  raideur  de  la  nuque. 

Ces  différents  symptômes  sont  apparus  dans  la  journée  du  19  mars  d’une  manière 
insidieuse.  Petit  à  petit,  la  malade  a  éprouvé  de  la  dilTicuIté  à  ouvrir  la  bouche,  à  mas¬ 
tiquer  ses  aliments,  elle  est  devenue  raide  ;  cet  état  l’empêchant  de  vaquer  à  ses  occu¬ 
pations,  elle  est  venue  à  l’hêpital  Cochin.  Ce  début  s’est  donc  fait  progressivcmenl, 
sans  température,  sans  signe  infectieux,  sans  phénomènes  douloureux. 

.\  son  entrée,  le  symptôme  dominant  est  la  contracture,  celle-ci  a  une  topographie 
assez  spéciale. 

Klle  frappe,  en  effet,  les  muscles  de  la  face,  di'  la  nuque,  du  cou,  du  tronc,  ceux  de 
la  racine  du  membre  supérieur  et  elle  respecte  les  muscles  des  membres  inférieurs. 

Uacc  :  Les  masticateurs  sont  atteints  :  le  trismus  extrême  ne  permet  aux 
mâchoires  qu’un  écartement  de  quelques  millimètres. 

Les  orbiculaires  sont  touchés,  ce  qui  donne  aux  yeux  un  aspect  particulier,  d’yeux 
petits,  d’yeux  bridés.  11  en  est  de  même  du  frontal. 

Los  muscles  du  facial  inférieur  sont  peu  touchés.  Il  n’exisle  pas  de  rire  sardonique. 
Quand  la  malade  parle,  les  deux  peauciers,  les  deux  zygomatiques  se  contractent 
fortement. 

Nuque  el  cou  :  Les  muscles  de  la  nuque,  les  stérno-cléidomastoïdiens  sont  contrac¬ 
turés.  Le  cou  est  raide  et  la  tête  est  fléchie  en  avant. 

Tronc  :  Le  trapèze,  le  grand  dorsal,  le  grand  dentelé,  le  pectoral,  les  muscles  de  la 
masse  sacrolornbaire  sont  lésés,  et  l’on  voit  leurs  insertions,  leurs  contours  se  dessiner 
avec  une  netteté  absolue.  Il  existe  une  ensellure  lombaire  considérable.  Les  muscles 
'Je  l’abdomen  sont  eux  aussi  touchés  :  le  ventre  est  creux,  rétracté,  en  bateau,  dur 
Comme  (tu  bois.  Les  muscles  de.  la  ceinture  petvienm^  par  contre  sont' respectés,  tes 
fesses  ont  leur  consistance  normah'. 

Membre  .supérieur  : 

be  membre  su|(éri(uir  est  atteint  et  la  conlractur(‘  prédomine  au  niveau  d(‘  la  racine 
'lu  mnmbns  ;  elhi  fraïqie  sur  tout  h'  delloide,  le  biceps;  elle  respecte  les  muscles  de  la  main. 

Membre  inférieur  : 

Dans  l’ensemble  le  inendire  inférieur  est  respecté  et  seuls,  les  muscles  de  la  loge  posté- 
rieure  de  la  cuisse  sont  un  peu  contracl  urés. 

JJ  n’y  a  pas  de  Kernig. 

Dette  contracture  est  continue  et  à  aucun  moment  nous  n’avons  oljservé  de  renfor¬ 
cements  ni  (h‘  crises.  Elle  n'augmenle  pas  lors  de  l'c'xamen,  ni  par  les  excilations  exlé- 
neures.  L’aspect  du  muscle  est  assez  spécial  f  il  est  dur,  mais  offre  néanmoins  une 
Consistance  cireuse. 

Les  muscles  contracturés  ne  sont  pas  excitables  par  la  percussion. 

Dette  contracture  présente  (meure  un  caractère  particidi(ir  :  les  mouvements  sont 
Possibh's  :  la  tête  peut  se  fléchir  et  se  redresser,  la  malade  plie  sa  colonne  vertébrale, 
le  marche  est  possible,  bien  ([ue  le  tronc  soit  rigide,  guindé;  la  tête,  les  bras  restent 
elors  immobiles.  La  malade  ne  présente  aucun  trouble  respiratoire. 

La  parole  est  un  peu  gênée.  11  n’existe  pas  de  dysphagie. 

I-es  réflexes  de,  posture  sont  forts  au  niveau  du  membre  supérieur  et  de  la  cuisse, 
faibles  au  niveau  du  pied. 

Il  n’existe  aucun  autre  troulde  :  la  force  musculaire,  la  réflectivité,  la  sensibilité  ne 
présentent  rien  de  particuli('r  ;  il  n’existe  pas  de  tremblement,  pas  de  sialorrhée,  aucun 
phénomène  douloureux. 

^  signaler  sim|(lement  une  sudation  assez  maniuée. 
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Il  n’existe  pas  île  troubles  oculaires,  ni  île  troubles  sphlnotériens, 

La  température  est  normale. 

Examen  éleclriquc. 

Quanil  on  excite  les  muscles  contractés  à  l’aide  du  courant  faradique,  la  contrac¬ 
tion  paraît  plus  persistante  qu’à  l’état  normal.  Ce  phénomène  se  retrouve  du  reste 
au  niveau  du  trapèze,  par  la  recherche  du  phénomène  do  posture. 

11  n’y  a  pas  de  fusion  anticipée  des  secousses. 

Henle  lie  l'examen  : 

Cœur  :  souille  systolique  à  la  base. 

P.  A.  -  14  —  1)  (Vaquez). 

11  n’existe  rien,  au  niveau  des  mâchoires,  rien  au  niveau  do  la  colonne  vertébrale. 

AnlécédenlH  : 

En  avril  1923  ;  roséole  et  céphalée  qui  disparaissent  sous  l’influence  de  quelques- 
injections  de  novarsénobenzol. 

Depuis  (luelques  mois  la  céphalée,  en  l’absence  de  tout  traitement,  s’est  exacerbée. 

La  malade  n’a  jamais  présenté  de  somnolence,  ni  de  troubles  visuels. 

Examen  de  laboralitire. 

Punelion  lombaire. 

Liquide  céidialo-rachidien  :  albumine  0,20,  cellule  de  Nai'oolLe  :  07,7  lymphocytes. 
Wassermann  néfîalif. 

Sani/  :  Wassermann  positif. 

Evolution: 

l’rappé  de  l’existence  de  ces  éléments  de  spécificité,  on  commence  un  traitement 
novarsénobenzolique; 

Quelques  Jours  après  la  première  injection  de  novarsénobenzol  à  0,15,  le  trismus 
tend  à  s’atténuer  ;  l’amélioration  débute  au  niveau  des  muscles  de  la  mâchoire,  puis 
gagne  le  bras  et  le  tronc. 

Actuellement,  après  avoir  regu4  gr.  30  de  novarsénobenzol,  la  malade  se  considère 
comme  guérie.  ILsubsiste  peut-être  encore  une  légère  limitationdes  mouvementsdes[mâ- 
chüires  et  un  peu  de  contracture  au  niveau  du  trapèze.  Elle  quitte  i’hô|)ilal  le  9  mai. 

Non, s  avons  (;ru  iniérossarii  ilc  publier  ceU.i;  observation,  car  les  signes 
présentés  par  la  malade  ne  répondent  à  aucun  des  cadres  cliniques  ([u’il 
(îst  liabitind  d’obsm-ver. 

Oette  contracture  frajijiant  les  muscles  de  la  mâchoire  et  du  cou,  le  tronc, 
la  racine  du  membre  sujiérieur  et,  resirecLant  bi  membre  inférieur,  évo¬ 
luant  sans  i)ar(i.\ysmes  ne  correspond,  à  noire  connaissance,  à  aucun 
des  types  de  contracture  iiyramidale  ou  extrâpyramidale  décrits. 

Il  ne  s’agit  jias  d(!  tétanos  :  on  j)ouvait  l’affirmer  sur  les  signes  cliniijnes 
du  début,  à  cause  de  l’absence  de  crises  paro.xystiijues  et  d(!  tout  pliiino- 
mène  douloureu.x  ;  s’il  pouvait  rester  quelques  doutes,  l’évolution  rapide 
vers  la  guérison  viendrait  les  lever.  11  ne  s’agit  jias  non  Jilus  d’une  «ajinidi- 
(^ation  anormale  di^  renci’pbaliti!  é])idémique  :  la  malade  ne  jirésentait 
aucun  des  signes  habit  uels  â  cette  affeivtionet  la  contracture  dont  elbî  était 
atteintene  ressemble  en  rien  aii.x  syndromes  parkinsoniens  postencéj»ha- 
litiques. 

Nous  croyons  de  meme  pouvoir  éliminer  le  jiitbiatisme  en  raison  surtout 
de  la  topographie  de  la  contract uni  (jui  n’i-st,  i)as  globale,  en  raison  aussi 
de  la  lym[)bocyl,ose  rachidienne.  Il  esl  bien  difficile,  par  contre,  de  ne  pas 
peiism’  a  une  étiologie  spécifique  :  la  malade  a  eu  une  roséole, a  étéà  peine 
traitée,  elb;  présenta;  un  souffle  d’aortit.e,  une  not  able  lynqilioc.ytose  rachi¬ 
dienne,  un  Wassermann  posiiil  dans  le  sang.  Mnrin,  ré'volution  s’est  faite 
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V(‘rs  la  guérison,  en  coïncidence  avec  un  traitement  novarsénobenzolique. 

Si  l’on  accepte  le  rôle  de  la  syphilis,  il  faut,  croyons-nous,  admettre  qu’il 
s’agit  d’une  syphilis  à  localisation  nerv(îuse,  seule  capable  d’expliquer  la 
diffusion  de  la  contracture  et  ses  localisations  ;  il  faut  d’ailleurs  remarquer 
que  l’amélioration  clinique  s’est  accomjtagnée  d’une  diminution  parallèle 
dans  la  l'éaction  méningée.  On  pourrait  toutefois  s’étonner  de  l’absence  de 
tout  autre  symptôme  de  syphilis  nerveuse,  notamment  du  signe  d’Argyll, 
ainsi  que  des  caractères  anormaux  de  la  réaction  rachidienne.  Nous 
croyons  qu’un(;tell(^  objection  n’est  pas  suffisante  et  qu’il  faut  s’habitiuu' 
à  compter  avec  les  syphilis  nerv(!uses  monosymptomatiques,  qui  traduisent 
probablenumt  r<!xistence  de  lésionstrès localisées,  (’.’est  ainsique  l’on  expli- 
<IUe  le  diabèl.i;  insipide  des  syphilitiques  et  c’est  un  mécanisme  analogue 
que  deux  d’entre  nous  ont  admis  pour  rendre  compte  des  érythromélalgies 
spécifiques.  Autant  qu’on  p(!Ut  en  juger  par  his  qindques  observations 
publiées,  ces  syphilis  nerveuses  monosymptomatiques  paraissent  obéir 
eu  traitenumt,  ce  qui  a  une  itrqiortance  prai.ique. 

En  résumé,  notre  malade  j)résente  un  syndrom(;  de  contracture  pseiido- 
tetanique.  Nous  pensons  que  ce  syndrome  dépend  de  lésions  nerveuses 
centrabîs,  actuellement  impossibles  à  localiser,  et  que  la  syphilis  doit  être 
une  de  ses  causes  principales. 

J.-A.  Barré.  —  Le  hasard  a  voulu  que  j’aie  observé,  il  y  a  quelques 
semaines  seulement,  un  cas  très  comparable  au  cas  singulier  dont  on 
'’ieiit  de  nous  parler.  Un  jeun(!  homme  de  18  ans  environ  paraissait  atteint 
<le  tétanos  généralisé  ;  la  ponction  lombaire  montra  de  fortes  altérations 
<hi  li(pii(lo  céphalo-rachidien  (lous  les  signesd’une  forteréaction méningée), 
uiais  uiR!  réaction  de  Bord(vt  Wassermann  et  du  benjoin  colloïdal  négatives. 

Malgré  la  dissémination  (d.  l’impoitance  des  (a>ntractures  musculaires, 
nous  eûmes  rimj)r(!Ssion  (pu!  l’affection  mystérieuse  i)seudo-tétaniqu(i 
Ue  comportait  i)as  de  gravité  réelle.  ^ 

Les  phénomènes  furent, en  effet, pa.ssagers.€.e  malade  n’avait  i)our  ainsi 
^Ere  plus  de  réaction  méningée  à  sa  sortie  du  service.  Je  l’ai  revu  tout 
lecemitKml,  ;  il  [)araît  absolument  normal  et  a  repris  ses  occupations 
untérieures.  Je  me  demarnh^  d(!  quelle  infection  il  peut  s’agir,  mais  je  crois 
*iu  on  jieut  éliminer  l’infection  syphilrTupie.  Espérons  que  ces  faits  curitmx 
U  annoncent  ])as  une  maladie  épidémique  nouvelle. 

M.  Sézary. — Je  me  demande  si  Tonne  pourrait  assimilm-  le  syndrome 
présenté  par  cette  malad(!  à  la  cont  racturt;  is(dé<!  du  bic(q)s  ({u’on  a  signalée 
a  diverses  reprises  chez  les  sy])hilitiqu(îs  à  um^  époejue  où  les  traitements 
uitensifs  n’étaient  pas  (Uicore  appliqués,  (d.  dont  la  nature  myositique 
Semble  la  jjlus  vrais(!mblable. 

Syndrome  du  trou  déchiré  postérieur  par  fracture  de  la  base  du 
crâne.  Guérison,  par  les  Dr»  Uh.  Miralué,  Lanouk  et  Lemoine. 

It-  Iïai)lisle,  .37  ans. 

Le  17  février  1923,  était  occui)é  à  décliarger  des  balles  de  jiapier  lursqu’il  est  tombé 
'  '"'aKcn  à  lu  renverse,  la  tète  portant  sur  les  pavés. 
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Les  iiiDiivements  Gu  uou  sont  indolores  cl  faciles  ;  au  niveau  de  ia  colonne  cervicale, 
aucune  zone  douloureuse,  aucun  déplacement. 

Hicn  du  côte  des  yeux  ;  motilité  normale  ;  papilles  égales,  réflexe  accommodateur 
normal,  pas  d’Argyll  Robertson. 

Pas  d’anestliésio  ni  d’iiyperesthésie,  tout  au  moins  accentuée,  sur  le  tronc  ou  les 
membres. 

Réflexes  rotuliens  et  acliilléens  abolis.  Uabinski  négatif. 

Réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  normaux. 

Romberg  extrêmement  net  ;  vertige  cérébelleux. 

Rien  au  couir  ni  aux  poumons. 

17  avril.  Une  nouvelle  radiographie  est  absolument  négative  :  Pas  de  lésion  osseuse  ; 
pas  d’obstacle  mécanicpie  au  passage  des  aliments. 

25  avril.  L’atrophie  des  muscles  du  cou  est  de  ])lus  en  plus  marquée. 

L’arthrite  slerno-claviculaire  a  disparu. 

Les  réflexes  tendineux  réapparaissent  au  membre  inférieur  droit;  ils  sont  même  un 
peu  vifs. 

L’état  général  du  blessé  est  devenu  mauvais;  il  ne  mange,  jilns,  a  parfois  des  frissons. 
L’auscultation  révéle  quelques  signes  de  congestion  au  sommet  droit. 

IG  mai.  Etat  général  très  mauvais  depuis  le  5  mai.  Poussées  de  lièvre  atteignant  dtloü 
(axillaire)  ;  toux  quinteuse,  expectoration  abondante  et  i)utride,  à  tel  jjoint  que  le 
blessé  a  des  na\isées  chaque  fois  qu’il  veut  cracher. 

A  l’auscultation,  signes  de  ramoliissemont  cavitaire,  du  sommet  droit;  point  de  côté. 

L’amaigrissement  est  très  (jrononcé. 

Au  miunbre  supérieur  droit,  les  troubles  ))aralytiques  scmiblent  s’accentuer.  P... 
le  peut  soulever  le  bras  et  le  moignon  de  l’épaule  semble  s’atroi)hier. 

Après  (juehjues  jours  de  repos  absolu  et  jiotion  à  l’hypochlorite,  la  lièvr('  corninenco 
a  baisser,  l’expectoration  diminue,  la  fétidité  <les  crachats  diminue,  l’appétit  revient. 

G  juin.  Le  lualaile  mange  bien  ;  il  reju'end  bonne  mine. 

11  se  lève  et  essaye  do  travailler. 

La  fétidité  de  l  haleine  a  disiiaru. 

L’atrophie  dn  trapèze  et  du  sterno-eléiilo-mastoïdien  est  poussée  à  l’extrême. 

A  l’auscultation,  les  signes  cavitaires  ont  disi)aru,  il  reste  encore  des  signes  de  con¬ 
gestion. 

Le  P.)  juin  nous  voyons  hî  bh'ssé. 

lin  se  déshabillant,  P...  a  de  la  dilliculté  à  dégager  son  épaule  droite. 

Atrophie  conqdèU^  du  trapèzi^  droit,  dont  lu  convexité  est  remplacée  par  une  conca- 
'’Hé.  L(>  creux  sus-claviculaire  ilroit  est  exagéré,  la  clavicule  très  saillante;  le  creux 
Sous-claviculaire  lirait  est  un  peu  pins  accentué  ipi'à  gauche.  Atro|)hie,  totale  du  stiTno- 
cléido-mastoïdien  droit,  réduit  à  une  mince  cordelette  dont  on  ne  perçoit  aucune  con- 
L'action.  Le  gi'and  pectoral  droit  est  un  peu  |ilus  maigre  cpi’à  gauche. 

Vu  parla  face  dorsale,  atrophie  complète  du  trapèze;  fosse  sus-èi)ineuse  droite  |)ro- 
fondénient  excavée  par  atroidue  du  muscle  sus-épineux.  Le  bord  s|)inal  de  romojdate 
droite  est  ])lus  vertical  et  plus  écarté  de  la  ligne  médiane  que  du  côté  gauche  (Au  ni¬ 
veau  de  l’épine  de  l’omoplate  :  H  cm.  5,  à  droite,  G  cm.  à  gauche  ;  angle  inférieur  H  cm.  5, 

droite  7  cm.  à  gauche).  La  pointi^  du  scapiHum  droit  est  légèrenu'nt  décollée  de  la 
f**ce  postérieure  du  thorax.  Vu  do  face,  le  membre  supérieur  droit  semble  comme  sur 
un  plan  antéi'ieur  au  membre  supérieur  gauche. 

Le  deltoïde  droit  et  les  muscles  du  membre  su[)éri(‘ur  droit  sont  normaux. 

l’ous  les  mouvements  des  doigts,  du  poignet,  de  i’avant-bras,  du  coude  et  du  bras  sont 
normaux.  Grande  dilliculté  à  mettre  le  bras  droit  à  l’horizontale. 

Le  scapulum  reste  bien  collé  au  thorax. 

Le  blessé  tait  des  efforts  sans  résultats  [lour  contracter  son  trapèze.  On  ne  perçoit 
aucune  contraction  du  sterno  droit. 

La  pression  profonde  sur  la  lace  antérieure  du  rachis  cervical  droit  est  un  peu  dou¬ 
loureuse. 

Aucun  trouble  de  sensibilité  cutanée  sous  aucun  mode  sur  tout  le  membre  supérieur 
•oit  et  les  régions  cervicale  et  scapulaire  du  même  côté. 
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Réflexes  lendinoux  ilu  membre  supérieur  droit  normaux  (radial,  cubital,  olécra¬ 
nien). 

Les  rides  du  front  droit  sont  un  peu  atténuées,  mais  pas  de  paralysie  faciaie,  pas  d’o- 
blif[uilé  de  la  fente  buccale,  pas  de  déformation  de  la  bouche  ouverte. 

Los  fentes  palpébrales  sont  égales  ;  pas  d’énopbthalmio,  pas  d’inégalité  [Uipillaire. 

Pas  <le  troubles  syHi|)aLbi(pjes  de  la  face;  pas  de  rougeur,  [las  de.  sudation,  pas 

La  langue  conserve  toute  sa  motilité,  dans  tous  les  sens  ;  pas  de  paralysie,  pas  d’a¬ 
trophie. 

La  voix  est  nasonnée,  pénible  ;  le  malade  fait  effcjrt  pour  parler  et  sé[iare  les  syllabes 
d’un  meme  mot. 

Troubles  de  la  déglutition  très  accentués  pour  ies  solides  et  les  liquides  ;  le  bol  ali¬ 
mentaire  s’arrête  è  la  partie  inférieure  du  pharynx  et  souvent  il  y  a  reflux  des  aliments 
par  le  ne/,  ou  iiassage  dans  le  larynx.  Le  malade  n’accuse  aucune  différence  pour  les 
solides  et  les  liquides. 

L’examen  du  voile  du  palais  montre  une  [jaralysie  île  la  moitié  droite  qui  no  se  con¬ 
tracte  pas. 

yuand  le  malade  fait  un  mouvement  de  déglutition,  on  constate  un  mouvement  do 
rideau  très  net  du  pharynx  ;  la  moitié  gauche  du  pharynx  en  se  contractant  entraîne 
vers  la  gauche  la  moitié  droite  du  pharynx. 

Pouls  régulier  à  90  ;  Prc.ssion  1 1,5  7  au  Vaquez-Laubry. 

.Sensation  de  faiblesse  du  membre  intérieur  droit  ;  diminution  de  la  force  musculaire 
et  de  la  résistance  aux  mouvements  passifs  ;  inq)ossibilit6  de  se  tenir  à  cloche-pied  sur  la 
jambe  droite.  Diminution  très  considérable  du  réflexe  rotulien  droit  ;  conservation  de 
l’achillécn  et  du  médio-plantaire.  Aucun  signe  de  lésion  du  pyramidal  (Babinski, 
Oppenheim,  Schaclïcr,  Stumpell,  flexion  combinée  :  tous  négatifs). 

Troubles  de  la  coordination.  Léger  écart  du  toucher  avec  l’index  droit  quand  les 
yeux  sont  fermés.  Si  l’on  dit  au  blessé  do  toucher  avec  l’index  droit  l’extrémité  du 
nez,  il  touche  la  racine  du  nez,  la  joue  droite  ou  gauche  puis  rectifie.  De  même,  s’il 
veut  toucher,  les  yeux  fermés,  l’index  de  ia  main  qu’on  lui  avait  fait  toucher  à  plusieurs 

Le  malade  couché  sur  le  dos  ;  s’il  veut  toucher  avec  le  talon  droit  le  genou  opposé 
ou  avec  l’extrémité  des  orteils  un  poird,  désigné,  hésite,  passe  à  droite  ou  à  gauche  et 
n’ari’iye  au  but  qu’après  quekpjes  erreurs  de  direction.  11  existe  aussi  un  léger  degré 

Signe  de  Romberg  positif. 

Pas  de  dysmétrie  ni  de  troubles  de  l’adiadococynésie  au  membre  supérieur  droit. 

Démarche  ébrieuse  très  accentuée,  surtout  quand  le  blessé  ne  se  surveille  pas  ; 
tendance  à  dévier  vers  le  cété  droit. 

L’examen  électrique  pratiqué  par  le  Ijr  Brilon  donne  les  résultats  suivants  ; 


Earailiqiu. 


Galvanique. 

Quanlilé. 


M.  Gd  Pectoral.  Normal.  Normal. 

Sterno-cléido-mastoïdien.  Néant.  Néant. 

Très  dinunué.  Faible. 


Qualilc. 

NF  >  PF  brève. 

Néant. 
NF  PF  lente. 


Conclusions.  Dégénérescence  complète  pour  le  sterno-cléido-mastoïdien  et  très  accen¬ 
tuée  pour  le  trapèze,  sans  être  absolue  pour  ce  dernier. 

Grand  pectoral  normal. 

La  recherche  du  vertige  voltaïque  montre  que  le  blessé  incline  constamment  la  tête 
du  côte  droit,  quel  que  soit  le  sens  du  courant,  c’est-à-diro  aussi  bien  au  positif  qu’au 
négatif  et  avec  4  à  5  milliampères.  Il  y  aurait  donc  lésion  de  l’oreille  interne,  proba¬ 
blement. 

Le  D^  Lemoine  a  vu  le  blessé  les  19  et  22  juin. 


SÉANCE  DU  7  MAI  1925 


GGa 


1“  I.an/nx.  Paralysie  de  la  corde  vocale  droile  :  l’arylhônoïdicn  esl  plac6  dans  un 
plan  antérieur  par  rapport  au  gauche.  La  salive  pendant  l’cxarnen  s’accumule  dans  le 
larynx  et  la  toux  n’est  provoquée  que  quand  elle  tombe  dans  la  région  sous-glottique  : 
anesthésie  du  larynx. 

2“  Oreilles.  L’audition  est  diminuée  des  deux  côtés,  mais  surtout  à  gauche.  De  ce  côté, 
l’abolition  de  la  perception  de  la  montre  est  absolue,  tant  par  voie  osseuse  que  par 
le  conduit  ;  l’audition  gaucho  do  la  voix  basse  est  réduite  à  1  mètre.  Elle  est  cependant 
partiellement  conservée,  car,  pendant  le  Barany  droit,  les  indications  étaient  entendues 
par  l’oreille  gauche. 

Uu  côté  droit,  l’audition  de  la  montre  est  réduiU^  à  0  m.  05,  en  amélioration  sur  l’cxa- 
hion  de  mars  ;  d(!  fait  M.  P...,  s’en  rend  compte. 


.Montres  OS. 
Montre. 

Acoumétn^ 

Voix  bass(!. 

Weber  .Schwabach. 
Bonnier. 


Oreille  droile.  Oreille,  gauche. 

I  T>.M{4.5)  0 

0,05  0 

0,20  0,05 

+  4  m.  —  1  m. 

+  H- 

■I  latéralisé  vers  la  droite. 

Négatif.  Négatif. 


H)  Les  troubles  vertigineux  sont  manifestés  par  la  latéropulsion  droile  cl  arrière, _ 
les  yeux  fermés.  Môme  les  yeux  ouverts,  il  y  a  de  l’instabilité  statique,  halancemenl  du 
corps  avec  tendance  à  droite. 

Au  mois  do  mars,  dans  la  marche  les  yeux  formés,  s’il  y  avait  une  tendance  à  droite, 
11  y  avait  une  attitude  d'inslabililé  comme  éhrieusc.  Actuellement  dans  la  statique,  la, 
1-endance  droite  est  plutôt  augmentée  sur  le  précédent  e.xamcn. 

Eprouve  oratoinî  : 

-1-  10  tours  =  nystagrnus  G  15”  faible  amplitude. 

—  10  tours  =  nystagrnus  E  20”  normal  d’observation  mais  arrêt  brusque. 

Barany. 

Eau  froide  à  27». 

Oreille  gauche  après  une  minute  0. 

Oreille  droite  après  5.5"  ^  ü,4ü"  nystagrnus  horizontal. 

Eau  chaude  42». 

Oreille  G  après  1  minute  =  (pjelquos  mouvements  rares  et  de  durée  indéterminée. 

Oreille  L)  après  5.5"  nystagrnus  environ  55". 

En  résumé; 

^  Surdité  gauche  —  diminution  notable  à  droite  avec  des  réserves  do  ce  côté  pour 
l’avenir. 

L’audition  droite  (;st  en  amélioration  sur  les  premiers  examens.  Commotion  laby- 
cinthiquo  et  des  centres  ;  paraly.sic  de  la  corde  vocale  droite. 

Hevu  on  mars  1924,  un  an  après  son  acciden£,  P...  est  très  amélioré. 

11  se  déshabille  seul  facilement. 

L’atrophie  du  trapèze  droit  est  très  améliorée,  le  muscle  se  contracte  ;  mais  au  pal- 
Per  il  est  mou,  et  moins  forme  que  du  côté  gauche. 

La  saillie  claviculaire  est  moins  accentuée,  le  creux  sus-claviculaire  moins  profond. 
^®s  fosses  sus  et  sous-épineuses  sont  plus  prononcées  que  du  côté  gauche,  mais  moins 
Creusées  que  lors  du  précédent  examen. 

Les  omoplates  sont  parfaitement  symétriques  par  rapport  à  la  ligne  des  apophyses 
Pincuses,  et  l’écartement  est  le  môme,  6  centimètres  do  chaque  côté,  au  niveau  do 
épine,  8  cm.  5  au  niveau  de  l’angle  de  l’omoplate.  La  pointe  du  scapulum  droit  est 
égèrement  décollée  du  tronc. 

Le  grand  pectoral  a  repris  son  voiumo  normal. 
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Le  stci'nu-cléidü  inasloïUicn  a  rcpi’is  tlu  volume  ;  il  n’est  plus  réduit  comme  jadis 
à  une  corde  ;  on  sent  la  masse  charnue,  mais  molle  et  sans  consistance.  11  sc  contracte 
sous  rinfluence  de  la  volonté  et  dessine  une  saillie  très  nette  sous  la  peau. 

llien  du  coté  des  muscles  oculo-moleurs,  rien  du  côté  du  facial. 

Les  troubles  laryiifçés  et  pharyiif^és  n'ont  pas  varié. 

\'oix  nasonnée,  mouvements  de  rideau  du  pharynx  toujours  très  nets  et  bien  accen¬ 
tués.  èlèinc  état  paralytique  de  la  moitié  droite  du  voile  du  palais.  Mêmes  troubles 
de  la  déf,duLition. 

La  marche  est  plus  facile,  |)as  de  latéropulsion.  .Mais  quand  le  malade  ferme  les  yeux, 
il  peut  SC  tenir  debout  ;  s'il  veut  marcher,  la  latéropulsion  droite  réapparaît  et  la  dé¬ 
marche  rtHlevienl  ébrieuso. 

Janvier  1!)25.  Le  malade  a  été  revu  réceanment  jiar  l’un  de  nous.  .Son  amélioration 
est  telle  que  P...  a  été  réintéj'ré  récemment  dans  son  poste  de  cheminot  (chef  d’é- 
•piipe);  il  ne  conserve  plus  qu'une  altération  de  la  voix  qui  est  nasonnée. 


Plusù'iirs  rai.süiis  nous  (ml  in(  il(-  à  i)iibli(îr  colUi  obsiiivaiion. 

I  l’abord,  elb;  con.sl  il  ne  iiii  nouvel  exemple  de  syndrome  dulrou  d('!chir(; 
posUd’ienr  lyp((  Vernet,  :  l('■sion  dn  [diarynx,  dn  voile  du  jtalais,  du  larynx, 
du  .sierno  et,  du  I  rapèze  (  1X«,  X»,  XI'’ paires)  ;  inl  (■f,M-it(' de  la  langue  (XII'’ 
()aiic)  et  du  sym])atbi(pie,  mais  auxrpKdles  s'ajoulenl  des  troubles 
labyrintliicjues  (jui  se  sont  monlr('s  très  accentués  et  (jnt  pris  une  place 
importante  dans  la  symptomatologie. 

Omdle  l(’“sion  a  entraîné  C(>  syndrome  '?  Le  diagnostic  de  fracture  de  la 
base  du  crâne  ne.  semble  pas  discutable.  Or  les  faits  de  e(‘tte  catégorie 
sont  très  rares.  Nous  n’avons  r(d((vé  cpie  t  rois  fait  s  analogm^s  : 

l"  Cas  d((  S(dilodtmann  (in  l,bès<‘  Vernet)  (Syndrome  d(i  S(dimidt). 
L(;  bless(‘  re(;,oit  une  pontr((  sur  la  t.iile,  fracture  dn  crâne.  Conséciitive- 
iiKuit  gros  enronemenl ,  snrdi1('  gam  in',  diploi)i('  ;  au  début  imj)otence 
des  bras.  Paralysi(ï  de  la  corde  vocab;  gauche  ;  coinbî  en  position 
im'diane,  croisemeiil.  des  cartilages  arytlnuioïdiens.  .\1  ro[)lii(!  du  stcuno- 
clcido-mastoïdnm  ;  ])aralysie  incomplète  du  1.rai)èz(!.  bonis  normal. 
Sensibilité  du  laryn.x  intacle.  (îrande  dépense  d’air  dans  la  parole. 
Difficulté  de  la  déglutilion  d’alimenls  solid(ï3.  Sensation  de  pression  sur 
la  paroi  postérieur((  du  pharynx  du  c(')t(''  malade,  bas  d(!  troubles  du 
goût  appréciables.  Surdité  à  gauche.  Rien  au  VI R  ni  au  V®  lu^rfs. 

2°  Observation  d((  Coiirbon  (Li/oii  /mVifea/,  avril  1919,  in  lieiuie  olo-neuro- 
(iculisliqne,  février  192.’))  :  l  u  soldat,  à  la  suil.e  d'uiuî  fractur(‘  d(!  la  base  du 
crâne  par  commolion,  eut  un  syndrome  (h;  trou  (bkbirc  posLibieiir  droit 
compli(pié  de  paralysie  faciab',  de  paralysi(!  du  ma.xillair((  inférhmr  et 
d’anesthésie  du  voih(  du  palais  (vl  du  palais.  Il  y  avaitdoncatteintedes V®, 
VII®,  IX®,  X®,  XI®  )(t  XII®  mu  fs,  c’est-à-dire  des  nerfs  (jui  sortent  de  la 
zone  jugulaire  du  crâne.  La  radiograi)hie  montre  l’absence  de  tout  projec¬ 
tile  ;  il  n’y  avait  d’ailleurs  aucune  plaie  d((s  t.f'guimmts.  En  (juelques  mois, 
il  y  eut  une  grosse  n-duction  des  atrophies  musculairesct  (h;  la  R.  1).  dans 
la  langue  (it  la  face. 

3®  A  la  réunion  de  la  Société  médicah;  (his  Hôpitaux  de  Lyon  (Séance  du 
1(1  mars  I92o,  in  Presse  médicale,  28  mars,  p.  409),  Rabattu  et  Bertoinont 
l)ublié  un  cas  de  syndrome  des  quatre  derniers  nerfs  crâniens  par  fracture 
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<l(î  l’occipiil,  v(“rifi(‘(i  à  l’aiiLopsie  :  los  quatre  nerfs  sont  englobés  dans  un 
béunal oiiKî  (ihriueux  dont  on  ne  peut  les  isoler. 

Les  troubbîs  de  l’audition  relevés  chez  notre  malade  méritent  d’attin-r 
l’attcuil.ion.  La  surdité  partielle  labyrint  hique  gauche,  progressive,  est  un 
fait  fréipumt  (r()b.s(u  vation  dans  les  traumatismcis  crâniens.  Comm(!nt  ex¬ 
pliquer  les  ])héiiomèn(!s  observés  du  côté  de  l’oreille  droite,  avec  la  latéro¬ 
pulsion  droite,  ipudle  (pu!  soit  l’oreille  interrogée  ?  Nous  émettrions  vo- 
lonti(!rs  rhypolhès(;  ipi’il  s’agit  d’une  compression  du  sac  cndolympha- 
liqiuq- bi(!n  é1  udié  j)ai’  l’orlmann  (de  Bordeaux),  placé  au  voisinage  du 
Iroii  déchiré  i)ostéri<uir  et  (|ui  est  un  des  rares  organes  compressibles 
d(!  la  région. 

B’évolul  ion  (h;  la  maladi(!  (ist  aussi  à  relever.  Progressivement  les  phéno- 
>T9én(xs  se  sont  atténués  (it  il  ru;  reste  plus  aujourd’hui  au  blessé  qu’une  voix 
nasonnée,  un  peu  pénible  à  émettre. 

Cela  nous  amèm;  à  nous  d(!mandcr  par  quel  mécanisme  se  sont  produits 
les  phénomém's  relevés  du  côté  des  IX®,  X®etXI®  paires.  L’évolution  favo¬ 
rable!  nous  oblige!  à  aelmeîti.re  qu’il  n’y  a  pas  eu  deV.hirure  des  nerfs,  lésion 
riui  aurait  euitraîné  un  état,  permanent  et  incurable.  La  distension  de  ces 
nerfs  est  aussi  bieiti  improbable.  Nous  pensons  que  la  fracture  de  la  base 
ffu  crâne!  a  dû  provoqueu'  un  épanchement  sanguin  au  niveau  du  trou 
'lée!hiré  postérieur,  e!t  year  suite  une  compression  des  nerfs  de  cette  région. 
1-a  résorption  de!  c.e!t,  é[)anchement  a  amemé  l’amélioration  progressive 
'lu  bh'ssé  e!l,  Ifi  rée'.iqeération  fonctionnelle  des  nerfs  lése-s. 


Observation  anatomo-clinique  de  tumeur  médullaire  traitée  par 
la  radiothérapie  ;  les  accidents  causés  par  la  radiothérapie  pro¬ 
fonde,  ])ar  .MM.  11.  Schakffku  et  .Jacou. 

Ca  littéral, lire’  méelie-ale!  ne!  réunit  jusqu’ici  qu’un  nombre  assez  restreint 
'le  e'as  ele!  tumeuirs  méelullaire!straitée!sparlaradiot  hérapie.Cesontdes obser- 
'Vations  e'liniepie!s  eleeut,  e!e!rt, aines  incomplètes,  sans  faits  anatomo-clini- 
l^es,  élans  lesepie!lles  e!n  plus  le!  elejsage  des  rayons  utilisé  n’est  pas  toujours 
•^'intionné  ou  est  assez  eliflicile!  à  interpréter  parce  que  variable  suivant  les 
auteurs  et  les  pays.  C’est  dire  eju’il  s’agit  dei  faits  assez  difficilement  com¬ 
parables  e!t  dans  hîsepieds  la  thérapie  a  d’ailleurs  donné  des  résultats  très 
différe!nts.  P’iat  au,  élans  e!e!t,te  même  reivue,  a  récemment  apporté  une  con- 
Iribulieen  pe:rsonne!lle!  à  ce!  sujet,  dans  un  important  travail  d’einseunblc  sur 
radiothérapie  ehes  néoplasie!S  du  névraxe  en  général,  se  terminant  par 
•^ne  bibliogra])hie  très  eîomplôte.  La  lecture  de!S  observations  antérieures 
rapprochée!  d’un  fait  ([ue!  nous  avons  personnellement  observé  nous  a 
•engagé  à  publieer  ce  elernier,  et  nous  de'sirons  insister  sur  les  accidents 
souvent  gravées  ([lU!  pe!ut  entraîner  le  traitement  radiolhérapique  dans 
•^'îrtains  cas  (le:  compression  médullaire  : 

Observaïion.  —  Mmo  D,..,  âgée  de)  56  ans,  entre!  à  l’hôpital  le  15  .septembre  1923, 
pour  Une  paraplégie  spasmejdique  dont  le  début  semble  remonter  à  18  mois  environ. 
BEVUE  NEUIIOLOQIQUE.  —  T.  I,  N"  5,  MAI  1925.  44 
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Rien  (le  parUculier  à  noter  dans  scs  anl6céd(“nts  h6r6(ii tairas  ou  personnels.  Rien 
portanUs  jiisqne-là,  elle  a  2  enfants  mariés.  Pas  do  fausse  couche. 

C’est  au  printemps  de  1922,  en  mars,  somblc-t-il,  caria  malade  ne  saurait  préciser 
«tant  d((nné  le  début  insidieux,  (pi’apparut  une  douleur  intercostale  gauche,  au  niveau 
de  I),  cl  de  Dj  environ.  Cette  douleur  devint  rapidement  extrêmement  vive,  se  iiré- 
sentant  sous  formes  de  crises  de  durée  variable,  séparées,  par  des  intervalles  de  repos 
relatif,  constituée  surtout  par  des  élancements,  des  douleurs  on  éclair  et  aussi  dos 
brûlures.  Cette  douleur  resta  assez  fixe,  et  jamais  ne  s’irradia  du  côté  droit,  dans  les 
membres  supérieurs  ou  la  paroi  abdominale.  Elle  s’atténua  4  à  5  mois  après  son  début, 
et  c’est  alors  qu’apparut  une  gène  de  la  marche,  une  sensation  de  pesanteur  |dans  les 
membres  inférieurs.  En  septembre  1922  où  la  malade  fit  un  court  séjour  à  rhô|iital, 
elle  allait  et  venait  encore  seule,  mais  en  s’aidant  d’une  canne. 

Depuis  le  début  de  l’année  1923  seulement,  elle  est  complètement  paraplégique  et 
confinée  au  lit.  C’est  à  cette  époque  que  remontent  aussi  les  troubles  des  sphincters 
et  des  doideurs  dans  les  lombes  et  dans  les  membres  inférieurs  sur  lesquels  nous  revien- 

Elal  acliicl  lors  île  l’enlréc.  I,a  malade  a  une  paraplégi((  spasmodique,  représentant 
le  type  de  celle  des  compressions  méihdiaires. 

I.a  motilité  est  très  touchée..  Incapacité  absolue  de  se  tenir  sur  ses  jambes.  La  malade 
peut  accomplir  queltiues  mouvements  spontanés  dans  son  lit,  mais  limités  et  sans 
force.  Par  conini,  les  membres  inférieurs  sontanimfîsde  secousses  involontaires  qui  ten¬ 
dent  à  fléchir  lajandjo  sur  la  cui.sse.  La  nuit  surtout  la  malade  dit  que  «  ses  jambes 
sautent  malgré  elle  ».  La  paraplégie  tend  à  se  mettre  en  flexion  sans  que  cette  atti¬ 
tude  persiste. 

La  mobilisation  passive  des  membres  inférieurs  montre  l’existence  d’une  hyper¬ 
tonie  pyramidale  assez  marquée  ;  il  existe  en  outre  une  raideur  du  rachis  surtout  mar¬ 
quée  dans  la  région  lombaire,  remontant  jusqu’à  la  limite  supérieure  de  la  compression, 
qin  s’exagère  de  ta(;on  manifeste  lorscpi’on  mobilise  la  malade  ;  à  ce  moment,  les  mu.scles 
des  gouttières  vertébrales  se  contractent  et  font  saillie  comme  une  corde. 

Les  doideurs  radiculaires  au  niveau  de  D’  et  D"  ont  à  710U  près  complètement  dis¬ 
paru,  mais  la  malade  ressent  dans  le  tronc  et  les  membres  inférieurs  des  douleurs 
d’un  caractère  tout  différent.  Ce  sont  des  douleurs  profondes,  «  dans  les  chairs,  dans  les 
os  »,  assez  dilliciles  à  définir,  sensations  de,  tiraillement,  de  brfdures,  etc.  Elles  prédo¬ 
minent  dans  les  cuisses  ;  spontanées  et  plutôt  nocturnes,  elles  sont  souvent  réveillées 
par  l'examen,  et  en  particulier  la  mobilisation  de.s  membres  inférieurs  et  du  rachis  ; 
intermittentes,  certaines  crises  douloureu.scs  durent  parfois  des  heures  et  ont  pu  néccs- 

II  existe  une  anesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermiipic  sur  les  membres  infé¬ 
rieurs  et  le  tronc,  remontant  juscpi'aii  niveau  de  D',  D".  La  température  est  parfois 
j>eri;uc  de  fai;on  incomplète  et  confuse,  et  en  particulier  le  contact  du  froid  réveille 
une  sensation  pénible  et  douloureuse.  La  limite  supérieure  de  l’anesthésie  n’est  pas 
[absolument  tranchée,  une  zone  d’hypoesthésie  intermédiaire  à  D’  et  à  1)«  la  sépare 
des  régions  saines,  l’as  de  troubles  notables  des  sensibilités  profondes. 

Les  sphincters  sont  intéressés.  Onand  la  parésie  des  membres  inférieurs  a  débuté, 
la  malade  a  présenté  des  besoins  impérieux  d’uriner  ;  puis  de  la  dilllciilté  de.  la  mic¬ 
tion,  et  de  la  rétention  intermittente,  mais  ipii  nécessite  parfois  le  sondage,  lui  ont 
succédé. 

Les  réflexes  tendimmx  des  membres  inférieurs  sont  extrêmement  vifs,  polycinéti(iuos. 
Clonus  bilatéral  du  pied,  sans  clonus  de  la  rotiihu  L’extension  bilatérale  du  gros  orteil 
est  obtenue  très  nettement  par  la  mameuvre  de  liabinski,  d’Opi)enheim  ou  de  Gordon. 
Souvent  elle  est  spontanée. 

Réflexes  abdominaux  totalement  abolis. 

En  plus.il  existe  (h‘s  réflexes  de.  défense,  nets,  obtenus  [lar  lu  mameuvre  de,  I’.  .Mario 
et  h'oix,  par  le  pincement,  en  appliipiant  un  tube  froid  ou  chaud.  Très  mÿispiés  aux 
membres  iiiléi'ieiirs.  ils  s  atténuent  au-dessus  du  pli  inguinal,  bien  ipi’on  les  obtienne 
encore  de  fa(;on  intermittente  et  irrégulière  jusipi’uu  niveau  de  lu  région  ombilicale. 
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La  recherche  du  réflexe  iiilo-molcur  n’a  pas  donné  de  résultat  bien  net  dans  le  cas 
présent.  11  paraît  à  peu  près  absent  aux  membres  supérieurs  comme  aux  inférieurs, 

Aucun  trouble  trophkpic  ;  et  l’examen  viscéral  ou  nerveux  de  la  malade  n’a  rien 
montré  par  ailleurs  qui  soit  dijrne  d’être  signalé. 

Une  radiographie  de  la  région  dorsale  moyenne,  ne  montre  aucune  lésion  apparente 
ilu  rachis. 

Une  ponction  lombaire  |)rati(piée  dans  la  région  habituelle,  c’est-à-dire  au-dessous 
du  siège  de  la  compression,  donna  issue  à  un  liquide  .xanto-chromique  avec  dissociation 
albumino-cytologique.  Albuminose  :  3  gr.  Pléiocytose  ;  3  à  4  éléments  par  mmc.,  qui 


*ont  des  lym])hocytes.  Réaction  de  Wassermann  négative,  dans  le  sang  et  dans  le  liquide 
'Céphalo-rachidien. 

Une  seconde  rachicontése  pratiquée  (pielqucs  jours  après  dans  la  région  cervicale 
®htrc  Ce  et  C,,  donna  issue  à  un  liquide  clair,  abs()]ument  normal,  sans  aucune  hy])eral- 
'’minose.  Une  injc^clion  de  1  cmc.  de  lipiodol  fait(^  à  ce  niveau  est  parfaitement  sup- 
Ij'>rléc.  Un  cliché  pris  une  heure  atirès  montre  un  arrêt  franc  du  li])iodol  au  niveau 
®  U,.  La  bille  lipiodolée,  à  contours  réguliers,  a  une  forme  aplatie,  à  concavitée  infé- 
•■‘cure. 

Une  intervention  chirurgicale,  après  des  hésitations,  estrefusée  i)ar  la  malade.  Aussi 
traitement  radiothérapique  est  pratiqué  à  l’Ilopital  Saint-Louis  dans  le  service 
Dr  Belot  par  h;  D'  Nahan,  à  (pii  nous  sommes  redevables  des  renseignements  sui- 
^®hts  et  (pie  nous  tenons  à  remercier  ici  ;  du  17  octobre  au  3  novembre  1923,  on  10 
'mnees,  le  rachis  de  l>3  à  Dja  a  reçu  par  2  portes  d’entrée  latérales  4.000  H.  par  cha- 
les^  *^'*‘’*'*c  '•  entrée,  d’un  rayonnement  pénétrant  (étincelle  éiiuivalente  à  40  cm.), 
■  fayons  étant  sélectionnés  pur  un  liltro  de  1  l'Z  nüllimètn'  de  zinc  plus  2  millimétrés 

^‘«•"minium. 
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Le  traitemeiil,  nidioUiénipiqiic,  détermina  une  véritidile  translorinalion  d(!  l’étal 
anterieur  de  lu  muliide  dans  le,  sens  d’une  aggravation  rapide,  et  manifeste  dont  nous 
allons  résuimu’  les  divers  éléments. 

IJès  la  première,  séance,  la  malade  se  ])laignil,  qmdcpies  heures  après,  d’une  exagération 
extrèmeuKuit  [lénihle  des  douleurs  qu’elle  ressentait  déjà.  Les  douhuu'S  profondes,  à 
typii  cordonnai  siégeant  dans  les  loinhes,  le  liassin,  les  niemhres  inférieurs,  furent 


l'ig.  2.  — Plicilographic.'  iiaicniscii|iii|ue  (le  la  eieelle  nvee  1(1  l((nieia'  réclinée  sur 


cl  Kcctlonnée 


exacerbées  à  tel  poitd,  (pie  malgré  une  et  souvent  deux  injections  de  morpliine  elles 
empêchèrent  les  séances  (piolidiennes  de  rayons,  ne  laissant  aucun  repos  à  la  malade. 
Ces  douleurs  no  revêtirent  jamais  le,  caractère  radiculaire,  en  ceinture. 

A  aucun  moment  nous  n’avons  constaté  de  régression  de  l’anesthésie  tactile,  doulou¬ 
reuse  ou  thcrmicpie.  Llle  resta  immuable  pendant  et  après  le  traitement.  Mais  après 
queUpies  séances  ap|iarurenl  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  perte  du  sens  mus¬ 
culaire  et  articulaire  aux  orteils  d’abord,  au  cou-de-pied  ensuite,  ipii  n’existaie.nt  paS 
auparavant. 

Ues  modilicalions  dans  l’état  de,  la  nudricité  .survcuiaient  parallèlement,  f.es  (piel(|ueS 
mouvements  siiontanés  jiossibles  jusqu’ici  aux  membres  inférieurs  disparaissaient  coni' 
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plèLnmonI:.  L'IiyiJiu-tonir  niusciilnirc,  l,i'ès  inarquoo  auparavant,  s’altonuail  prof;ri'ssi- 
Vi'mrnl-,  transruriiiaiil  la  iiaraplayir  spasinoiliqiii'  ('n  [iaraf)l('^f'in  flasque,  en  tnème  t('ni[is 
((U(‘  ilispnraissail,  la  conl,rael,ure  des  ninscli^s  juxlaracdiidiens.  l>aralU''lenienl,,  l’oxlrèine 
vivacité  des  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  s’atténuait  très  notablement, 
mais  ces  réflexes  ne,  dispai’urent  jamais.  Le  clonus  <lu  pied,  inépuisable  avant  le,  début 
du  I raitemimt, [lersistalt  à  l’état  d’ébauclie.  Les  réflexes  d(î  défense  dispariinmt  dés  les 
premières  séances.  L’ext(msion  Ijilatérale  de  l’orteil  persista  toujours. 

Les  trouilles  des  sphincters  se  modiliérent  très  précocement  ;  dès  les  2  ou  3  premières 
séances,  la  rétention  fut  remplacée  |)ar  de  l'incontinence,  de  far;.on  intermittente  d’a- 
bord,  puis  continue.  Incontinence  vésicale  totale,  et  mémo  incontinence  rectale,  telles 
turent  les  conséquences  de  l’irradiation. 

L’apparition  de  troubles  tropliiiiues  complètent  l’ensemble  des  modifications  appor¬ 
tées  par  la  radiothérapie.  Dès  les  premières  séances,  la  peau  de  la  région  sacrée  devint 
ronfle,  pour  se  nécroser  au  lioiit  d'une  dizaine  do  jours  et  laisser  placo  à  une  larfre 
escarre.  Ultérieurement,  apfiarurent  de  petites  escarri'S  au  niveau  dos  trochanters. 

lèn  deliors  des  douleurs  pénililes  endurées  par  la  malade  et  que  la  morphine  no  par- 
\int  jamais  à  calmer  complètenieid,,  l’état  î^énéral  fut  manifestement  altéré  par  le 
Irailernent  radiotliérafii(|ue,  la  malade  s’amaifrrit  ra[iidement  ;  l’escarre  une  fois  ins¬ 
tallée,  la  lièvre  ne  tarda  pas  à  ap|iaraitre,  et  la  malade  mourut  dans  la  cachexie  le  2'.l 
novembre,  six  semaines  après  le  début  du  traitement  radiothéra[)i(pie. 

Autopsie  jiraliquée  le  30  novembre,  après  forrnolafre. 

Présence  d’une  petite  tumeur  ovalaire,  à  grand  axe  vertical,  à  l’intérieur  du  sac  durai, 
conqirimant  la  moelle  assez  fortement  au  niveau  du  7®  segment  dorsal.  De  couleur 
blanchâtre,  située  à  la  partie  antéro-latéralo  gauclie  de  la  moelle  qui  est  complètement 
aplatie,  rubanée  à  ce.  niveau,  sur  une  hauteur  qui  atteint  à  peine  un  segment  (D,), 
la  tumeur  comprime  en  outre  les  5®,  fi®  et  7®  racines  dorsales  gauchos,  étant  donnée 
leur  obliquité.  Cette  petite  néoplasie  libre  de  toute  adhérence  avec  la  moelle  ou  les 
racines,  est  dilllcile  à  détacher  de  la  face  interne  du  sac  durai.  Sur  une  coupe  transver¬ 
sale,  la  moelle  est  manifestement  altérée  à  ce  niveau,  la  distinction  entre  la  sulistanee 
blanclu'  et  la  sulistancc  grise  est  à  peu  près  inqiossible. 

l’as  d’autres  lésions  macrosco|iiques  ,à  signaler  en  tout  autre  point  du  système  ner¬ 
veux,  ou  dans  les  viscères. 

Examen  lüstohif/iriue  : 

I.  Im  liimenr.  C’est  un  endoLhéliome  typique.  Kntourée  d’une  envidiqqie  conjonc- 
live,  cette  tumeur  est  conslituée.  par  un  tissu  sarcomateux  onduleux,  riche  en  cellules 
arrondies  ou  au  contraire  ovalaires  et  aplaties  suivant  les  points,  très  pauvre  un  vais¬ 
seaux.  Dans  cette  gangue  se  trouvent  de  nombreux  îlots  arrondis  en  bulbe  d’oignon, 
formés  par  du  tissu  hyalin,  collagène,  plus  clair,  et  des  cidlules  imbriquées  et  enroulées 
les  unes  autour  des  autres,  ces  dernières  étant  plus-  volumineuses  et  moins  riches  en 
chromatine  (|ue  les  autres  cellules  de  la  tumeur.  Certains  de  ces  îlots  sont  calciliés 
en  parti!'  ou  en  totalité. 

IL  La  moelle.  1“  Au  nivi'aii  de  la  compression,  moelle  très  aplatie,  rubanée,  do  3  a 
4  mm,  d’épaisseur,  de  largeur  normale. 

Disparition  do  l’architectonie  médidlaire  normal!',  impossibilité  !l!'  !listinguer  la 
substance  blanche  et  la  sidistanc!'  gris!'.  .\  la  périphérie  !le  rhémimu!'lle  limite  moins 
altérée,  on  reconnaît  toutefois  la  !lisposition  !l!'S  conlons  avec  leurs  se|ita,  et  de  nom¬ 
breux  cylin!lraxes  colorés  jiar  le  Van  Ch'son.  .\  gauclu',  les  cornes  et  les  cor!lons  cons¬ 
tituent  un  tissu  homogène  assez  clair,  fait  !l!'  sclérose  névrogliqu!'  où  l’on  reconnaît 
lü'pi'iidant  encore  qui'lipu'S  cylimiraxes.  D!'struction  total!'  !les  cellules  !les  cornes  anlé- 
ri!'ure,s,  Vaissi'aux  sanguins  béants,  gorgés  il’hématies,  à  paroi  épaissie,  sans  réaction 
ci'llulaire  inflammatoire  périvasculain'.  ou  interstitielle  dans  le  tissu  nerveux.  AU 
VV!'igert-Pal,  décoloration  général!'  !■!  marqué!'  do  la  coupe,  plus  particulièrement  à 
gauche  !lans  son  quinlrant  extern!'.  Disparition  !l!'  la  cavité  épendymaire  !ians  toute  la 
hauteur  !le  la  ima'lle.  l’ie-mère  notahleim'iit  l'qjaissie  sans  ihllltrathm  C!'llulaire: 

■i"  la'S  s!'gmonts  sus  !'t  sous-jaci'nts  à  la  coiiqu'ession,  !'xaminés  à  !liv!'rs!'s  haut!'urï'' 
montn'iit  une  architectonie  méilullaii'e  mirmah'.  Dans  h's  S!'gm!'.nts  les  plus  proches 
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surtout  (J(^  la  comprossion,  scI6rose  vasculaire  et  méningée  assez  marquée.  En  plus,  on 
note  au  Weigert-Pal  une  dégénéresoence  nette  des  voies  ascendantes  ou  descendantes 
suivant  le  segment  examiné,  mais  qui  est  relativement  discrète,  et  n’est  pas  aussi  intense 
que  les  altérations  médullaires  du  segment  comprimé  auraient  pu  le  faire  penser.  En 
particulier,  dans  les  segments  sus-jacents  à  la  compression,  on  constate  unepàlcur  légère 
de  la  partie  moyenne  dos  cordons  de  Goll  qui  traduit  une  sclérose  de  ces  derniers  avec 
réduction  du  nombre  des  cylindraxcs  ;  ainsi  qu’un  éclaircissement  de  la  partie  péri¬ 
phérique  du  cordon  latéral  dans  le  domaine  des  faisceaux  cérélndleux  ascendants,  au 
niveau  desquels  les  cylindraxcs  apparaissent  sains  et  les  gaines  de  myéline  vides  ; 
dégénérescence  myélinique  minime  dans  la  partie  périphérique  du  cordon  antérieur. 
Dans  les  segments  sous-jacents,  un  éclaircissement  net  et  assez  marqué  de  la  partie 
postérieure  du  cordon  latéral  traduit  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  croisé,  où  il 
existe  :  sclérose,  démyélinisation  et  réduction  numérique  dos  cylindraxcs  ;  léger 
éclaircissement  de  la  partie,  antéro-intorne  ilu  cordon  antérieur  (faisceau  pyramidal 
direct).  Outre  ces  dégénérescences  anciennes  sur  les  coupes  où  Weigers-Pal,  le 
marchi  et  le  sudan  montrent  dans  les  mémos  territoires,  mais  plus  particulièrement 
dans  les  segments  sous-jacents  au  niveau  du  faisceau  pyramidal  croisé,  des  lésions 
très  marquées  de  dégénérescence  récente  que  traduisent  de  nombreux  îlots  de  myéline 
colorés  en  noir  ou  en  rouge. 

Il  s’agit  dans  cette  observation  d’un  cas  de  compression  médullaire  par 
un  endotliéliome  développé  aux  dépens  de  la  pachyméninge  au  niveau 
du  7®  segment  dorsal.  Quand  nous  vîmes  la  malade  pour  la  première  fois, 
bile  présentait  une  paraplégie  spasmodique  à  peu  près  complète,  dont  le 
début  par  des  douleurs  radiculaires  dans  le  côté  gauche,  la  raideur  dorso- 
lombaire  très  marquée,  l’hypertonie  des  membres  inférieurs  avec  réflexes 
de  défense,  l’anesthésie  à  limite  supérieure  assez  nette  remontant  jusqu’à 
I^  7,  la  dissociation  albumino-cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien, 
ne  pouvaient  guèni  laisser  de  douter  sur  l’existence  d’une  compression 
niédullairiu  I^’inl  égrité  du  rachis  monl.rée  par  la  radiographie,  le  résultat 
<lu  radiodiagnosi.ic  lipiodolé  qui  mit  en  lumière  l’état  normal  du  liquide  au- 
flessus  de  la  compression,  et  surtout  l’arrêt  franc  et  net  du  lipiodol  au 
niveau  de  D  7,  limite  de  l’anesthésie,  l’aspect  même  de  la  bille  lipiodolée 
ùn  forme  de  dôme  à  concavité  inférieure  qui  coiffait  le  pôle  supérieur  de  la 
fumeur,  apportaient  tous  h^s  éléments  de  présomption  d’une  néoplasie 
juxl  a-médullaire  (d  intradurahi  siégeant  au  riivc-au  de  I)  7,  ce  que  devait, 
confirrneu'  l’examen  nécropsiffue  sur  lequcd  nous  aurons  à  revenir.  L’inter- 
''eniion  chirurgicah^  s’inq)osait  à  notre  sens,  étant  donné  le  siège  de  la 
fum(Hir  (it  le  bon  étal  général  d(!  la  malade,  bien  qüe  l’intensité  des  troubles 
niot(!urs  et  s(msitifs  ne  nous  permît  guère  de  compter  sur  une  récupération 
fonclionmdh!  complète.  Le  refus  form(d  de  la  malade  m*laissait  d’autrethé- 
rap<uit  i(fU(!  à  nol  rc;  disposition  qu(!  la  radiothérapie.  Nous  nous  y  décidâmes 

eut  ant  ]>lus  volonté  rs,  qu’ignorant  la  littérature  étrangère  à  ce  moment, 
’^uus  pensions  (jue  si  cesite  thérapeutique,  devait  rest(îr  sans  effet,  elle 
U  entraînerait  en  tout  cas  aucun  inconvénient.  L’expérienc»;  nous  montra 
fout  le  contraire  en  nous  faisant  assister  à  une  transformation  du  tableau 
olinique  dans  h;  sens  d’une  aggravation  rapide  et  impressionnante  de  la 
paraplégie  et,  (h;  l’état  général  sous  l’influence  des  rayons.  Troubles  de  la 
®''nsibilité,  d(!  la  motricité,  d(!ssi)hin(;ters,  troubles  trophiques  furent  suc- 
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(■<issiv(uii(!nl  in()(lil'i(‘s  dans  l’ordia?  où  nous  vcniotis  (!(■  les  éniMnérer.  (les 
douleurs  pi’ol'ondes  dans  li^s  lornh(is  el,  dans  les  tneinhres  inlei'ieiirs  (|ne 
resserd.ail.  d('‘jà  la  malade;  el,  ([ui  reevêlaieni,  le  l-ype;  des  donleiirs  eordonnales 
sur  l(;s({uell(‘S  a  bien  insisté  M.  Barré  auf^rnenicrenl,  (:onsid(’‘i'ahlenieid  d’in¬ 
tensité  dès  la  [)reitdère  séance,  nécessiiant  les  inj(;(;|,ions  (!<■  mor[)liine  el 
jearfois  rinterrni)l,ion  du  traitement.  Les  signes  de  spasi  ieit(‘ te.ls  qm;  l’iiy- 
p(;rtoni(;  des  memibres  inféri(;nrs,  la  raideur  dorso-lombaire,  li‘S  |■é|■|(;x(;s  de 
défense;  s’ai.l  éniicrent  et  disi)arurent.  nieème  eomj)l<;temeid  en  mêm<;1emps 
([ue;  les  rél'lex(;s  t(;ndineux  diminuaient  de  vivacité  ;  r(;xl(;nsion  bilatérale; 
eics  ortedis  seule  j)e;rsisLa.  A  la  re;te;ntion  inte;rnntl  e;rd  e‘ ele;s  urine;s  se;  subs- 
litua  rine'e)ntine;nee;  l  otale;.  L’ap|)arii,ion  de;  treniblees  trojihiepies  e;nrin,  sons 
forme;  d’cs(;arres  multiple'S,  epu  fure;nt  le;s  eleTrneu's  à  se;  manifeste;!',  témoi¬ 
gnait  d’une;  aggravai  ion  rapiele  e;1  ineléniable;  ele;  la  pai'aplégie;  [leendant  le' 
I  raitement  raelied  bérapiejue;  et  ne  peeuvait  eèlre  envisage'e;  e'eminie;  une;  e'enne'i- 
ele;ne'e;,  à  te'l  |)e)int  epie;  la  malaeie;  n’e'l.ail  [)lus  njeérabb' à  la  fin  ele;  e  e;  ele'rnie'r. 
Mlle;  suceeeernba  eraille;urs  6  se'inaine'S  a[)rè;s  la  j)re;mièi  e;  séane  e;  el’irraelial.ieen. 

(ie'S  ae'e'iele;rd  s  jeosi -i'aeiie)tlie’'ra[)ie|ue;.s  ejue;  neeus  aveens  e)bse;rve;s  eent  été 
signalés  f)ar  el’aul.res  uute;urs  dans  des  e-onelitieens  anale)gue;s.  O.  J'’ise'he;i', 
e'ii  1922,  élans  un  mémeeire;  digne;  eralte;nl  ie)n  où  il  e'tuelie;  l’actiem  de  la  l'adiee- 
thérapie;  dans  le:s  tumeurs  ele  la  moelle;,  rapporte;  minutie;use;ment  u  übse;i- 
vations  sur  le;sepie;lles,  dans  3  e;as,  de;s  aggravations  eent  été  obse:rvéos  à  la 
sente  du  traite‘me;nt.  (le;  ele;rnier,  de  jelus,  ayant  été  fait  ;i  ele-s  intervalle-s 
plus  e;spae:é‘s  epie;  e;hez  nertre;  malade;,  l’auteur  a  [)u  eebseerve-r  epie;  les  ae;e;i- 
elenls  é'taient  immédiatement  consécutifs  à  l’irraelial  ion,  meeins  ele;  24  heure;s, 
leour  ])e;rsiste;r  een  disparaître;  ensuite;  suivant  le;s  eeis  ;  élans  ce;  de;rnie;r 
e  as,  ils  se;  re[)roduisaie;nt  à  ediarpie;  nouve;lle;  irraelial  ion.  Les  faits  rapjeeei  tés 
](ar  ImscIk;!'  seenl  différe;nts  eln  ne'ître'  eue  ea;  se;ns  epi’il  s’agissait  non  pas  ele; 
Inmeeur  bénigne;,  mais  ele;  tume;urs  malignes,  vraisemblable:me;rd,  sare;ome; 
jerimitif  eeu  seee'eenelaire'  du. rae;lii.s  ceunjirimant  la  meee'lle;,  e'ai'  il  n’y  e'id,  pas 
el’aute)|).sie'.  ()iie)ie[u’il  e;n  soit,  le-s  ae'e'iele;rd,s  [)e)sl,-r'aelie)tbe''rat)ie{ue;s  eud, 
été  abseelume'rd.  e  e)mparable;s  penir  ne'  pas  elire;  supe;rpe»sable;s  à  e-eiix  e[ue; 
nous  aveens  signalées,  (lomme;  neeiis-menne;,  b'ise'.be'r  a  e-eenstaté  :  l’e'.xage'i'a- 
lion  ele;s  eleetdeeurs  à  tyyee;  radie'ulaire  eeu  eeoreleennal,  une;  liypeere-stliésie; 
parfeeis  1,rès  rnaiepiée;  se;  substituant  à  l’anestliésie;  au-ele;ssous  ele;  la  eeeem- 
pressiem,  la  transfoi'inatiem  ele;  la  [earayelégie;  sjeasmeeeliepie;  e;n  fuerayelégie; 
flaseyue;  (elispaiition  do  l’bypeertemie;,  eliminution  eni  même'  abeelition  eeemi- 
plè;te;  ele;s  réfleexees  teendineux),  l’aggravation  ele;s  Ireenblees  ele;.s  syilnne',! e'is, 
l'ayiyearitiem  eTeescarrees  yelus  em  meeins  irnporl  an(,e;s  senive;(d,  nniltiyelees  aux 
peeints  de'  eeennyereessieen  e't  aussi  ele'  bulle;s  à  la  fae  e'  eleerside'  ele;s  yiieeels  eeu  aux 
jambees  ;  si  bien  eyue;  Fisehe;r  compare;  e'es  aee-iele-nts  e'i  ele-s  |)béne)mène;s  ele; 
seee'tieen  médullaire;.  Des  3  eeas  ele;  l''ise.'lie;r,  dans  l’un  le;  malaeie;  meeiir'ul,  six 
se'mainees  ayerés  l;i  yere-miére;  irraeliidiem  ave-e;  une;  aggi'avatiem  yireigreessive;  ; 
élans  un  autre;  l’eexitus  le;l  balis  sui'vini  e-ne-eere;  élu  fini  ele;s  ti'eeublees  tre>|)bi- 
<[ue;s  2  meiis  e;t  ele;mi  ayerés  le;  elébid,  élu  traiteme;nt  bie'U  epi’une;  amélieu'al  iein 
I  ransiteeire'  ele;s  Ireeubb's  ele;  la  se-nsibililé  e-l  ele;s  syehine'te'rs  ail  été  e)bse;rve;e! 
avani  la  ineu'l  ;  élans  le-  treeisiéme',  une;  sirnyile'  faible'sse;  élans  le-s  me;ndjie;S 
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inf(’‘ri<Hirs,  sans  niodificai inns  dns  troubles  do  la  sensibilité,  des  réflexes, 
des  spbinetors,  ou  ap[)arrlion  d(>  troubb^s  trophiques,  fut  eonst.atéo 
à  t.rois  nqu'isos  sii<'e(‘ssiv(‘s  à  la  snile  d(:s  irradiations  ;  eo  cas  S(;  termina 
par  la  quérison  eoniplète.  Babinski,  à  la  réunion  neurologi(jue  annuelle 
d(!  iy2d,  dans  un  eas  d('  eoinpression  vraiseinblabbumml  imputable  à 
une  métastase  cancéreuse  <'onsécul  iv('  à  un  néoplasnnï  du  sein,  signabï 
l’assravation  d(^  tous  les  symptômes  à  la  suite  de  radiothérapie 
profonde. 

Les  faits  nous  paraissent  dotic  indéniabb-s,  des  accid(Uits  |)ost-radiotbé- 
rapiques  ixiuvent  s’observer  au  cours  de  e.onq)ressions  médullaires  ])ar 
des  t  umiuirs  bénignes  ou  malif^ru's,  mais  dans  ({uelles  conditions  et  quel 
eim^st  le  mécanisnn^  ?  O.  Fi.scber  invocpie  le  gonflennmt  de  la  üimeiir  sous 
l’act  ion  d’une  irradiât  ion  intense  et  prolongée,  augmentant  la  compression 
anl('‘rieure.  L’exagérat  ion  pré'coce  des  douleurs  radiculaires  ou  cordonnales, 
l’analogi(^  avec,  b's  ac<'ident,s  déterminés  par  l’irradiation  des  tumeurs  du 
CfU'veau  (céj)bal<'('s,  vomissements,  somnolence;  et  même  coma),  ([ui 
s<;mblent,  bien  rel(;v(;r  d’accid(;nts  plus  ou  moins  aigus  d’hypertension 
intracrânienne,  l’évolution  transitoire;  des  aeeidcnls  qui  s’atténuent  ou 
e;ède;nt  d6  à  48  be;ure;s  après  l’irradiatieen  pour  se  reproduire  après  chaque; 
séance;,  paraisse;nt.  biem  em  faveur  de;  e'.edte;  hypothèse'.  Si  e'ette  ele'rnière'  e'st 
en  e;ffe‘t  asse;z  séduisante;  pemr  des  néoplasies  radieese'nsibles,  elle  l’est  beau- 
eeiup  me)ins  jeeeur  eles  t  umeurs  epii  e'eemme;  la  nôt  re;  devaient  (Mre'  fort  pe;u 
se;nsibles  aux  rayons.  D’aut  res  faet<;urs  int,e'rvie;nne;nt  sans  doute,  e't  outre; 
lestroubb's  eire'ulatoires  que'l’on  ne  saurait  netgliger  e;n  pareil  eas,  meus  neeus 
se)mme;s  deunandé  s’il  n’y  aurait  pas  lieu  d’invoque;r  l’action  diree-t  e'ment 
nocive  des  rayeens  sur  le;  se'gme;nt,  méelullaire  e;omprimé.  Si  les  éléments 
ueebles et  haut.e;me;nt  différene'iés élu  névraxe sont  très  résistants  aux  rayons 
'îlianel  ils  setnt.  sains,  i)e;ut-être;  le;  seint-ils  me)ins  leersqu’ils  emt  e'té  altére'S 
antérieurement,  par  une  e'ompre;ssion  e'n  part ieeulier.  De-s  arguments 
<'lini(pies  e;t  anat e)itiique;s  vie'iine'ivl.  à  l’appui  eb;  ee;tte  byperlbèse'.  D’une; 
l'ui't,  b's  ae'e'ieb'nt  s  graves  signab's  emt  e;te;  obse;rvés  dans  ele's  e'as  de;  eeein- 
pre'ssiem  assez  int  euise,  e;l  eent.  jear  e'eent  re;  1  ejujours  manepié  élans  les  e'om- 
Pi'essiems  re'e;e;nt.e's  e't  b'gère'S,  ou  e'e'S  ae;e;ide;nts  eent.  é'té  alors  minimes  e't 
suivis  el’amélieerat.iem  ou  de;  guériseeti.  D’autre;  part.,  les  lelsions  lereifeende's 
de;  la  meeelle;  e;e)nse  ate'e;s  élans  neetre;  e)bse;rvation  à  l’e-xamen  élu  segment 
*‘<unj)rimé,  t  elb's  epu'  :  la  disfiarition  d«  toute  are'bitee'l  unie'  méelullaire', 
Labseine'.e  î\  peu  pre’;s  ceimpl(;l.e  d’élétne;nl  s  e'eellulaires  et  e'ii  jeart  ie'.ulier  de's 
ulémeent.s  ne)ble;s  eie;s  eeu'Ue's  ;mt  e'rieiire'S,  la  lésieen  manife'st  e' e't  sérieuse'  eb; 
>lombi'e;ux  e'ylindraxes,  b'sieen  réce'ute;  epie;  traeluisaie'iit  b'S  eb’'généres- 
‘'*;ne;es  ase'e'uelate;s  e;l.  de'se-e;ndan1  e;s  révélée;s  par  le;  mare'bi  el,  b;  sudan  plus 
Uiarepiée's  epie'  b'S  elégénére'sce;ne'.e;s  ancietme;s,  ne;  seent.  pas  eb'S  argume'nts 
•sans  vab'.ur  à  iieetre'  .sens.  D’ailb'urs,  sornme's-neeus  el'ae-e'eerel  ])e)ur  admeettre' 
*1’^  en  présene'e'  élu  qee'tit  neimbre;  eb' fait  s  e'liniepii's  eet.  sui't  emt  iuiat  ome)-e'li- 
*'iepi(;s  il  e'st  |)e'i'mis  el’éme'tt  re;  eb'S  byy>e)tbe;se's  e;t  nem  eb'  e’eene'lure'  ;  mais 
8>i’en1e)ut  e;tal,  de;  e'ause  eles  fiie'teurs  mult  ipb's  e't  sans  eleeute'  variabb's, 
suivant,  b's  euis,  inl  e'rvie'nneud.  ]ie)ur  e'xplieyue'r  b's  ae'e'.ieb'tils  :  nature'  ana- 
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iomiqiK!  (le  la  l  urneiir,  (“ial  d((  la  moelle'  au  niveau  du  s(!gment  comprimé, 
dose  el.  valeur  d('s  l’ayons  irradi('‘S. 

De  ces  l'ail  s,  doil,-on  lire  r  au  moins  un  ('nsedgnernent,  (juc  la  radiothé¬ 
rapie  profondes  dans  hîs  tumeurs  m(''dullaires  n’est  pas  toujours  exempte  de 
dang(U'  ;  (d.  si  c.edte  théra[)eutiqu(',  isolée  ou  associée  à  l’inteuvention  chi¬ 
rurgicale  (hlalaii  e1  Lawicki)  est  indiquée  dans  les  n(!oplasi(;s  rne'îtasta- 
tiques  ou  les  tumeurs  malignes  primitives  du  rachis,  dans  les  néoplasies 
inlrarnédullaireïs,  hes  améliorations  ou  les  guérisons  signalées  par  divers 
ardeurs  (Sa(uiger,  Brunschweiler,  Hanzi,  Eiselsberg,  Fis(dier,  Forges, 
Belot  et  Touruay,  (  te.)  entérnoignent,  eiic.ore  doit-elle  (Ure  utilisée  de  façon 
j)rud(!nt(!  ;  mais  dans  les  tumeurs  bénignes  extramédullaires,  rexérès(; 
cddrurgicale  semble  constituer  jusqu’à  nouvel  ordre  l’intervention  d(( 
choix.  .\pj)uyée  sur  des  faits,  cette  vérité  ne  nous  a  pas  paru  inutile  à 
rappeler,  à  un  moment  surtout  où  le  rôle  respectif  de  la  radiothérapie 
et  de  la  chirurgie  dans  le  traitement  du  cancer  est  aussi  discuté. 

M.  SiCAUD. —  iVT.  S(dia(dfer  a  tout  à  fait  raison  de  nous  apyiorter  uni! 
obsei'vaDon  bii'u  suivie  di;  tumeur  imidullaire  radiothéi  apis(;e,  et  de  nous 
fair((  part  des  riisultats  mallniureux  ainsi  obtenus.  Ce  n’est  qu’avec  une 
statistique  nombreuse  et  e,n  relatant  les  résultats  favorables  ou  défavora¬ 
bles  que  nous  pourrons  nous  approche  r  de  la  vérité  thérapeutique.  J’ai 
(!U  l’occasion  de  soumettre  aux  rayons  ultra-violets  quatre  cas  de  néofor¬ 
mation  intra-rachidienni!,  dont  j’ai  rapporté  très  brièveirnent  les  observa¬ 
tions  dans  un  artiede  sur  les  «  compreessions  médullaires.  Presse  médicale, 
10  janvier  1925  ».  J’avoue  ne  pas  avoir  gardé  de  ce  traitennmt  une  mauvaises 
impr(!Ssion.  Deuix  de  C((S  cas  nu!  paraissent  surtout  avoir  bénéficié  très  lar- 
geuneid,  (h;  celte;  médication,  (;t  je  n’ai  jamais  obseivé  les  accidents 
graves  dont  vie-nt  de  nous  (entretenir  .\1.  Schaeeffeer. 

.M.  Ai.A.TOUANiNii.  —  In;  cas  d’aggravation  d’une  compression  médullaire 
à  la  suite;  d’un  traile'rnent  par  la  radiothérapie  piofonde  que  vieent  de 
rai)[)orlcr  M.  Schaeffer,  n’eest  pas  facile;  à  expliepier.  L’absence  de;  vérifi¬ 
cation  ne;  [)(;rmet  pas  d’incriminer  sûrement  l’eexisi  ence;  d’une;  tumeur. 
Tenard.  à  l’hyjeol  he'ese;  de;  la  nal.ure;  radio-sensible  de;  la  néoplasie  médullaire 
dans  le  cas  et  de;  son  rôle;  possible  dans  la  g(;nèse  des  ac.(;id(;nts,  nous 
meentionnons  ({u’aveec  M.  Guillain  nous  avons  obs(;rvé  un  cas  de;  lumeeur 
médullaire;  (;xtrcmem(;rd,  radio-sensible,  un  lymphosarcome;  méningé  où 
la  radiothérapie  profonde;  a  (;u  une  influeence  entièremeent  remareyuablc 
sur  la  rétroc.e;ssion  de;  la  paraph'gie;  ejui  à  l’heeure;  actuelle  est  cornplète- 
merd.  guérie.  Nous  nous  proyiosoris  d’ailleui's  de;  pré.  enteer  à  une  prochaine 
séance;  l’observation  cornyrlète  de;  ce;  malade. 

Cordotomie  pour  algie  rebelle  des  membres  inférieurs  ;  guérison, 
par  MM.  Sicakd,  BoniNKAU  (;t  1 1 AeJUKNAU. 

Voici  un  nouveeau  cas,  où  ders  douleurs  reb(;ll(;s,  tenaces,  s’eitant  jus([u’i('i 
montrée'S  incuiables  à  tous  le  s  lerocéeh's  ani algiques  usue'ls,  ont  cédé  après 
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une  seclion  mélhodiqiiemcnl,  j)rnl.i([ii('!o  dn  cordon  ani.cro-lat.éral,  suivant 
la  t(Hdmiqu(ï  qiu;  nous  avons  <c\[K)so(!  h  l’uin;  dos  d(U'nièr<^s  séances. 

R..,  34  ans,  blessé  île  guerre  le  10  février  1915  par  projnolilc  (balle),  traversant  la 
région  lombo-fcssièrc.  Perte  de  connaissance.  Paraidégie  avec  syndrome  de  la  queue  de 

Elal  le  17  jaillel  1915  :  «  Anesthésie  dans  le  domaine  des  dernières  lombaires 
sacrées.  Douleurs  très  vives  et  fréquentes.  Réflexes  roluliens  et  acbilléens  abolis  ; 
crémastériens  faibles  ;  abdominaux  existent  ;  anal  aboli  {!)''  Roussy). 

FAai  le  30  novembre  1915  :  Troubles  de  la  miction  ;  abolition  des  deux  rotulions 
et  dos  doux  achilléons.  Démarche  :  les  jaudjes  très  écartées,  déhanchement,  marche  on 
canard.  Le  malade  a  retrouvé  quelques  mouvements  dans  le  cou-de-|)iod  et  les  orteils. 

Douleurs  fréquentes. 

Proposé  pour  la  réforme  le  17  décembre  1915. 

.1  celle  époque  :  Radio  :  Shrapncll  entre  la  3®  et  4®  vertèbre  lombaire.  Li's  troubles 
moteurs  et  sensitifs  s’améliorent.  La  balle  de  shrapncll  est  enlevée  chirurgicalement  par 
le  D''  Michon,  le  4  mai  1910. 

Depuis  lors,  il  y  eut  dos  alternatives  d’aggravation  et  d’amélioration,  mais  les  dou¬ 
leurs  n’ont  jamais  cessé  complètement.  Elles  se  sont  réveillées  par  crises  paroxystiques 
surtout  depuis  dix-huit  mois  et  deviennent  parfois  intolérables.  Elles  ont  un  caractère 
do  broiement,  d’élongation  lancinante,  de  brûlures.  Elles  siègent  aux  doux  membres 
inférieurs  avec  prédominance  aux  orteils,  aux  pieds,  aux  jambes.  Elles  ne  présentent 
jamais  d’accalmie  complète.  L’algie  plus  ou  moins  forte  est  toujours  présente  et  con¬ 
tinue.  Parfois  surviennent  des  crampes  et  des  contractures  qui  augmentent  la  douleur. 

Le  blessé  est  devenu  morphinomane  à  0,10  og.  de  mor|)hine  quotidiennement.  11 
supplie  qu’on  puisse  ap[)orter  quelque  soulage.niont  à  ses  douleurs  qui  le  torturent 
chaque  jour  davantage,  dit-il. 

On  décide  la  cordotomie  antéro-latéralo. 

Elle  est  pratiquée  par  Robineau  le  2  avril  1925  entre  le  3“  et  le  4"  segment  médul- 

La  cordotomie  à  droite  paraît  avoir  été  faite  un  peu  jilus  profondément  qu’à  gauche. 
Les  plans  de  section  droit  et  gauche  sont  distants  entre  eux  de  un  centimètre  environ. 

Les  suites  opératoires  sont  normales  sans  choc.  Dès  le  réveil,  toute  douleur  avait  dis¬ 
paru  et  la  guérison  complète  s’est  niainlenuo  depuis. 

D’après  les  observations  recueillies  antérieurement  et  dont  les  plus  anciennes  re¬ 
montent  à  près  de  deux  ans,  toutes  les  probabilités  sont  en  faveur  du  maintien  de  la 
guérison  algique. 

Examen  ar.luel  (4  mai  1925,  un  mois  après  l’opération).  I.a  morphine  et  toute  médi¬ 
cation  sédative  ont  pu  être  totalement  supprimées  au  surlendemain  opératoire. 

Molricilé  :  Non  modidée  par  l’opération,  saut  impotence  très  marquée  du  quadri- 
ceps  ga\iche.  Paralysie  complète  des  mouvements  dus  orteils,  des  mouvements  des  deux 
pieds.  Conservation  de  la  motricité  des  autres  segments  de  |mend)re. 

Eélleclivilé  :  Non  modillée  [lar  l’oiiération.  Abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux 
des  doux  membres  inférieurs,  l’as  de  Babinski,  pas  de.  réflexes  de  défense. 

Trophicilé  ;  Aucun  trouble  trophique  nofivcau  n’est  apparu.  L’atrophie  du  membre 
inférieur  gauche  a  peut-fdre  augmenté. 

Sphinelers  :  Troubles  légers  des  sphincters  (semblables  à  ceux  existant  avant  l’opé- 
falion).  I 

^ensibilllé  :  L’anesthésie  t(d,ale  (tact,  piqûre,  chaleur),  ipn  existait  au  niveau  des  pieds 
et  des  jandjos,  s’accompagne  maintenant  de  troubles  nouveaux:  | 

A  gauche  :  Au  niveau  île  la  cuisse,  la  sensibilité  au  tact  est  parfaitement  conservée, 
biais  il  existe  une  perturbation  de  la  sensibilité  au  froid,  phénomène  que  nous  avons 
'li^'jà  décrit  dans  les  observations  analogues  de  cordotomie  :  l’opéré  ressent  toujours 
une  sensation  de  chaleur,  qmdle  que  soit  la  tenqiérature  du  tube  appliqué  sur  la  peau. 

1-a  piqûre  est  très  mal  perçue.  Les  troubles  des  attitudes  segmeid,aires  n'ont  pas  été 
recherchés,  étant  donné  les  grands  troubles  anesthésiques  qui  pré-existaient  à  l’opé- 
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l'iilioii.  scrohim  ;'i  ffaiiclic  parlicipc  aux  troublas  (la  la  sansibilila'x  Caiix-ci  rarnonlanl, 
au-dessus  du  pli  d(!  l’aina,  sans  allaindra  roird)ilic  à  fruix'l'e.  Màinas  Iroiddas  d(î  la  sen¬ 
sibilité  à  droite  au  niveau  de  la  cuisse  ne  rernonlitnt  pas  au-dessus. 

Scrotum  droit,  perçoit  1((S  diriV-renees  de  teinp(‘raliire. 

.\insi,  en  1)I(;ss('î  ((iii  perulanl.  f)liisicurs  atiip'e.s  (une  dizaine  d’aninoîS 
environ)  avait  souff(nt  (i((  Viohiiiies  douleurs  dans  I(îs  nuiinbres  infc-rieiirs, 
|iar  irritation  des  racines  loinbo-sacr(’-(çs  et  firobablenient  aussi  par  réaction 
d((s  filets  iKîrvf'iix  du  système  vi’frél  al  if,  dovd(Uirs  (jui,  dans  ces  derniers 
mois,  avai('n1  rev(M.u  un  caractère  d’une  violence  e.xtrênn^,  néc.essitant  d(( 
liaute.s  doses  de  morpliimi  <piotidienn(!,  a  o;uéri  complètement  de  ses 
troubles  douloureux,  aussit(")t  ayu'ès  uini  cordotomie  antiu'o-latérabs  et 
prati(piée  bilai.értibmnmt  an  voisinafr((  du  1*“  set;ment  médullaire  dorsal. 
L’opération  n’a  pas  été  cbo([uante  et  n’a  exerc(“  aucune  influence  préjudi- 
ciabl(!  sur  b^s  troubles  motiuirs  [)réexistan1  s. 

La  d(■marclle  r((st((  c(î  ([u’elle  était  avant  roi)(‘ration.  On  peut  (espérer 
mènu'  (pi’ell((  s’améliorera  encon^  puiscyiu'  1(‘  bl((ss(‘  ne  si-ra  [ilus  entrav('. 
dans  s(îs  exetcic.es  d((  réédiicalion  yiar  la  douleur  ((ui  l’immobilisait  aupa¬ 
ravant. 

l'n  autr(î  [ibénomèm^  (pii  a  son  intérêl  jihysiologique,  et  que  nous  avons 
(l('‘jà  signalé  dans  les  observaiions  ani.érieures  de  cordotomie  (1),  (!St  la 
|»eii urbatton  curieuse  des  sensations  de  températuren  Toutes  les  sensa¬ 
tions  de  froid  sont  transformé((S  (T  jierçues  en  sensations  de  chaleur.  I*ar 
exemple  un  tube  d’eau  glac.é'e,  un  objet  refroidi,  apjiosé-s  sur  b^s  régions 
1  l'ibutaires  de  la  cordotomie,  provocpient  cliez  l’opi’u-é  une  sensation  nette 
(b‘  clialeiir,  La  région  ainsi  exfilorée  est  le  siège  exclusif  de  cette  sensation 
caloricjue,  (pii  n*(  f’iiradie  pas  au  (bdà.  Il  est  également  à  noter  cpie 
(■liez  certains  siijels  cordotornisi'-s  un  objel  maintenu  à  la  tempi'ralure 
ambiante  de  17”,  111”,  nullement  rid'roidi  par  conséiyuent, e1.  ayipliipié  un  jieii 
fortiunenl  [lar  pression  sur  le  L'giiment  responsabb^,  suscite  la  même 
sensation  de  clialeur.  l’eiit-être  pouirait-on  donner,  à  ce  phénomène,  le 
nom  (Vi^olherrnocsllirsie  caracti'risant  la  ri'qionse  à  l’exploration  yiar  ((  la 
sensalion  uniforme  de  chaleur  ».  Le  lerme  de  Oepao-  ne  signifie  [las,  en 
(d'fet,  «  teni|)érature  »  (zp'X'7'.ç),  mais  ex[iriine  la  notion  de  clialeur. 

L’image  lipiodolée  sous-arachnoïdienne,  en  ligne  festonnée  longi¬ 
tudinale,  des  tumeurs  intra-médullaires,  fiar  MM.  Sicaud  (1 

I  Iaguknau. 

Nous  vous  présentons  les  iniag.'S  radiograpliiqiies  obtenues  après  irijec- 
I  ion  de  lijiiodol  sous  raraclinoïde  al  loïdo-occijiitale.  Dansqiiatre  cas  de 
I  limeur  inl  ra-médiillaire  à  localisation  racliidieiine  varii'e  (un  cas  de 
I  limeur  corticale,  trois  cas  de  I  limeur  dorsale).  Or,  dans  ces  quatre  cas, 
la  I  rainée  lipiodolée  se  [irojelle  suivant  deii.x  lignes  [larallèles  longitudi- 

(I)  Sic.Mio  cl  lionixcAC.  r.onloldiiiie  liiItTiile  iml (‘rieiire  pour  iilfries  incurables. 
Suc.  NeuniUinie,  b  nnv.  ‘24. 
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iialcs,  Irès  amincies,  f(!stonnccs,  imbriquées,  rcjoLccs  excentriquement 
V(us  l’cLui  osseux  rachidien,  et  s(ï  prolonfroant  sur  une  étendue  d’une 
dizaiiu'  de  centimètres  (uiviron.  Nous  n’avons  jus({u’iei  rencontré  cet  aspeel 
lipiodolé  e,ara(;téristique  tpi’au  cours  des  riéoformat.ions  intra-médullaires. 

Notre  collaborat-eur  Laplanc  mentionne  dans  sa  thèse  le  premier  cas 
(|U(‘  nous  ayons  observé  à  cet  égard  Son  schéma  (  7’/iè.se  Laplane,  page  139) 
est  t.out,  à  fait  démonstratif.  La  preuve  d(i  la  tumeur  intra-médullair(> 
a  ét  é  faitcî  au  cours  d<;  l’opérat  ion,  cart.rois  cas  ont  ét  é  opérés.  Deux  d’entre 
eux  ont  survécu  j)lusieurs  mois,  mais  sans  amélioration.  Les  deux  autres 
ont  suce.ombiî  et  le  contrôle  d(!  lanéoforrnationintra-médullaire  a  l'dé  fait 
à  l’aut.op.shî. 

11  s’agissait  d(!  gliomes  kystiques  trèsallongés  sur  une  hauteur  d(ï  six 
à  dix  eetdimètres  environ.  Il  n’(!xistait  pas  de  p^ehyméningite  :  Robineau 
s’est  borné  à  inciser  la  néoformation  par  voie  inter-e.ordonah;  postérieure. 
Du  licpiide  xanthfx-hroinique  s’est  écoulé  enp(!tite  (piantité.  On  s’est  con- 
i.(!nté  d(^  refermer  la  plaie  méningé»!,  sans  intervenir  plus  radicalement. 
Les  radiographies  doivent  être  faites  aussitôt  que  possible  après  l’injec¬ 
tion  de  lipiodol.  L’est  dansces (conditions quelacouléelinéaire  s’affirme  avec 
le  plus  d’évidene(î.  Dans  les  jours  suivants,  l’épreuve  radiographique  ne 
laisse!  plus  voir  qu’une  ordinat  ion  semblable,  mais  sous  forme  de  grains 
lipiodolés  et  non  plus  sous  l’apparence  de  lignes. 

-M.  .\lajouanink.  —  A  propos  d(!  l’épreuve  du  lipiodol  dans  les  cas  de 
tum(!urs  médullaires,  nous  signalerons  le  cas  d’un  malade  observé  av(!c  notre 
inaitr»!,  M.  Guillain,  (!t  dont  l’image  radiographiejue  après  injectionde  lipio¬ 
dol  s(!  rapproche  de  celle  d»!  l’observation  de  M  M.  Sicard  et  Ragueneau.  Il 
s’agissait  d’un  syndronu!  de  compression  médullaire  très  caractéristiqiu' 
avec  arrêt  incompl(!l,  du  lipiodol  au  niveau  de  Dj  Dj.  Sur  toute  cette  éten- 
du(!  1(!  lipiodol  se  présentait  en  amas  fragmenté  rappelant  un  paquet  de 
verrnic(!ll(!  ;  rint(!rv(!nl  ion  montra  l’existenc»!  d’un  angiome  de  la  moelle 
avec  varicosités  .saillant(!S  à  la  surface  (it  pénétrant,  en  profondeur  dans  le 
tissu  médullair»!  ;  r(!xtirpalion  tut  impossible.  Le  n’est  que  rétrospecti¬ 
vement  ([U(!  l’idcuil  ification  d(!  l’imag»!  lipiodolée  et  de  la  nature  de  la 
tumeur  fut  facile. 

.M.  Llovis  Vincunt.  —  Lesnouv(!ll(!simag(!s  radiographi([U(!s  prés(întées 
par  MM.  Sicard  et.  Ragueneau  me  paraissent  tr(!s  démonstratives  de 
l’exist(ince  d’un»!  dist.cinsion  fusiforrntî  d(i  la  moelle.  Elles  pourront  servir 
sans  dont»!  utilement  au  diagnostic  d(!  tumeur  intra-rnédullaire. 

Mais  il  n(!  paraît,  pas  démontré  que  la  syringomyélie  donne,  après 
injection  de  lipiodol,  d(!S  images  l'aditJgraphiques  très  différent,(!S  de  celles 
ffni  nous  sont  montré(!S  aujourd’hui. 

Au  surplus,  il  lU!  s(unbl(!  pas  que  Icsgliomes  kystiques  diffus  préîsentcs  par 
les  malades  de  MM.  Sicard  et  Raguenau  soient  t  rfîs  différent  s  d(!  la  syrin- 
goynu'lÙ!. 

La  syringomyélie  (nous  nnitlons  à  |)art  les  cavilés  médullaires  par 
Pachyrnéningit»!  hypertrophiipie)  est  bien  un  gliome  kystique  diffus, 
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«;(  ,en  règli!  le  (liuf,nH)Hl  ic,  de;  la  syriiif'oniyclic  oL  d(!  sa  lopographic 

rsl  faoil(‘. 

Dans  la  I  l.àsa  d(^  (;(nidn>n,  on  peu!  i  n)UV(!r  rapporl  é  nn  cas  de  lumciir 
inli-a-incdullairc  diagnosi àpic  pendani,  la  vie  (^l  oi)éré  avec  succès,  toiiL 
au  moins  avec,  aulanl.  d(^  succès  ({ue  pimL  le  comporler  la  siUialion  d’une 
lumeiic  inl.ra-médullain'. 


Abcès  intra-rachidien  au  cours  d'un  mal  de  Pott  dorsal  av< 
rage  sous-arachnoïdien,  sans  paraplégie  ;  considératio] 
l’anatomie  pathologique  des  abcès  intra-rachidiens,  par  M.  E 
SounuL  cl,  M'"''  Soiiiuu.  I )i:jiiiUNi:. 

La  pièce  (pu'  nous  avons  riionmmr  de  |)rcsenl cr  à  la  SociéLé  de  N(mro- 
logi<^  j)rf)vienl  d’un  cul'aid  de  1  ans,  alleiid.  d’un  mal  de  l’oll  dorsal,  (îL 
(piisuccond)aàrilôpilal  .Marilime  de  Hcrck,  i'i  um^  mèningil,(^  luhercu- 
l(ms(',  dans  des  <'ondi1  ions  un  p(m  pari  iculières. 
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Examen  de  la  pièce  : 

Il  existe  en  avant  un  vaste  abcès  pré-vortébral,  recouvrant  largement  la  face  anté¬ 
rieure  dos  corps  vertébraux,  il  se  rompt  pondant  l’autopsie.  Examinée  par  sa  face 
antérieure,  la  colonne  vertébrale  présente  une  disparition  complète  du  corps  de  Dg, 
une  destruction  presque  totale  du  corps  de  Dj,  moins  marquée  du  corps  de  D,  ;  ce 
dernier  est  surtout  ulcéré  dans  son  segment  antérieur.  Le  corps  de  Dg  ayant  complè¬ 
tement  disparu,  l’abcès  pré-vertébral  arrive  ainsi  au  contact  du  canal  médullaire. 

On  sectionne  la  pièce  longitudinalement,  en  passant  un  peu  à  gauche  de  la  ligne 
médiane  pour  ménager  le  sac  durai.  11  existe  un  volumineux  abcès  intra-rachidien  pré 
et  latéro-médullaire,  qui  s’étend  do  la  face  postérieure  du  corps  de  la  (i®  vertèbre  dor- 


1;^  -  Cas  Coi..  .  Mal  <lo  1>(|U  de  l)(>,  1)7,  D.S,  D!).  Disparition  eomplctc  <lil  corps  de  DS.  Al)«-s  intra- 
hon  du  ligament  vertébral  commun  postérieur,  Abcèt  soui-ll gamentaire  déveIop|)é  dans  l'espace  é]>ldnral. 

Sale,  Le  ligament  vertébral  commun  postérieur  est  détruit,  cet  abcès  est  donc  .sou.s- 
^igamenlairc,  c’est-à-dir(^  épidural.  11  est  directement  appliqué  contrit  la  dure-mère, 
*  occupe  plus  particulièrement  sa  face  antéro-latérale  gauche,  englobant  les  racines 
oorrospondantes  (Dg,  O,,  Dg,  1)„,  Dm)  et  fuse,  un  peu  en  arrière,  dans  sa  partie  toute 
aiipéricurc,  au  nivttau  de  l’émergence  dtirale  <l(^  Dg.  Cet  abcès  est  anté,  latéro  et  légère- 
'hent  rétro-médullaire  ;  il  forme  un  véritable  manebon  caséeux  autour  du  sac  durai. 

On  enlève  sans  l'ouvrir  le  sac  durai  contenant  la  moelle.  La  plus  gramht  partie  de 
abcès  reste  applicpié  sur  la  face  externe  de  la  dun^-mère.  11  se  présente  sous  la  forme 
O  fongosités  plus  ou  moins  mamelonnées,  irrégulières,  par  endroits  lamellaires,  appli- 
*luées  contre  la  méninge.  On  trouve  facilement  un  plan  do  clivages  qui  permet  de  sépa- 
'a  paroi  do  l’abcès,  de  la  dure-mère.  Cette  séparation  faite,  la  dure-mère  aj.paraît 
*ase,  régulière,  non  épaissie.  On  l’incise  :  sa  face  interne  est  brillantie,  sans  altération 
Pathologique  ;  il  n’y  a  aucune  adhérence  avec  l’arachno'ide  ou  la  pie-mère,  et  la  moelle 
érable  macroscopiquement  absolument  normale. 
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L’obsciviilioii  cliniciuc  du  iiiala(l(‘  cl  l’cliul(!  aiialorniquc  de  la  picc(ï 
licriucl  I  cid  de  j)réeiser  eeiiairis  poiids  pari  ieuli(U’s. 

Au  puiid  d(‘  vu(\  elini(pi(q  il  exisl  ail  —  el  li's  (examens  du  li(piid(^  eéplialo- 
raelddieii  j)rél(ivé  .siinull  anéiiKUil  par  voieoreipiLo-alloïdieniu;  el  par  voie 
l(nnl)aire  l’oiil  niotil.ré  —  un  barrage  sous-araebnoïdieii  au  niveau  du 
fnyer  pol  I  ique  :  la  l'orniule  leucocytaire  é1  ail  différenlr  à  (vs  deux  tuveaux, 


la  lyinphoeyiose  rnaiapu’e  avec  prés(uie(\  de  bacilles  d(i  Koch  n’a  jamais 
été  obs('rv(‘(i  qu’au-dessus  du  foyer  p()lli([U(',  alors  qu’au-dessous  dc^  c(! 
foyer,  la  lympliocyl osi?  ('dail  très  discrètes  ei  la  rei'hiuclu!  (h;  bacilles  de 
Koch  s’esUoujours  nionl  rée  négative.  cloisonnement  sou.s-arachnoïdien 
(bavait  ê1  re  assez  serré,  [uiiscpi’une  in  jeci  ion  de  bleu  d(!  rnél  hylèiuî  pousséi^ 
par  voie  o(a  ipito-al  lojdieniie  ne  se  r(d  rouvail  pas  par  ponction  lombaire 
fait(‘  I/  l  d’heuia^  après.  Il  exisl  ail  donc,  semble-l-il,  uiuï  iudéqxmdance 
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absolue  entre  les  deux  segments  sus  et  sous-jacents  au  foyer  pottique. 

On  pouvait  se  demander  qu’elle  était  la  cause  de  ce  cloisonnement. 
S’agissait-il  d’une  compression  osseuse  ou  d’une  pachyméningite  avec  sym¬ 
physe  des  méninges,  d’une  araclmoïditc,  voire  même  d’un  abcès  intra¬ 
rachidien,  CCS  différentes  hypothèses  pouvaient  être  envisagées. 


l'ig.  3.  —  Cas  Coi....  Mal  cIc  Poil  do  1)0,  1)7,  1)8,  1)9.  I)lan  do  oliva({e  onlio  lalicos  inlra-raohidicii  cl  la 

L’examen  de  la  pièce  anatomique  nous  montra  la  pri'sence  d’un  abcès 
'ntra-rachidien,  anté,  latéro  et  légèrement  rétro-médullaire.  Oet  abcès 
1)  était  volumineux,  il  s’étendait  sur  la  hauteur  de  (piatre  corps 
Vertébraux,  et  fait  intéressant  à  signaler,  il  n’avait  pas  donné  naissance  à 
•^•es  phénomènes  de  compression  médullaire  pro[)'remcnl  dits,  car  clini¬ 
quement  le  malade  n’avait  présenté  qu’un  peu  d’exagération  des  réflexes 
•■otulien  et  achilléen  droits,  symptôme  fré(|ucnt  et  banal  au  cours  de  l’é- 
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volution  d’un  mai  de  Pott.  Cet  abcès  intra-rachidien  détermina  donc  un 
simple  barrage  sous-arachnoïdien,  mais  il  est  probable  que  s’il  s’était 
développé  davantage,  il  aurait  comprimé  la  moelle  et  donné  naissance  à 
une  paraplégie.  Il  est  regrettable  que  des  injections  d’huile  iodée  dans 
le  cul-de-sac  sous-arachnoïdien,  par  voie  occipito-atloïdienne  d’une  part, 
et  sous  forme  de  lipiodol  ascendant  de  l’autre,  n’aient  pas  été  pratiquées, 
car  elles  auraient  permis  de  préciser  les  limites  supérieure  et  inférieure  du 
(barrage  sous-arachnoïdien.  Mais,  quoi  qu’il  en  soit,  nous  pouvons  allirmer. 
d’après  l’examen  au  bleu  de  méthylène,  que  ce  cloisonnement  sous-aracm 
noïdien  était  complet,  puisqu’on  ne  retrouvait  pas  trace  de  coloration 
bleue  du  liquide  céphalo-rachidien  au-dessous  du  foyer  poLtique.  Dans 
une  communication  sur  le  transit  du  lipiodol  dans  les  différentes  formes 
de  paraplégie  pottique  (1),  nous  avons  pu  montrer  que,  lorsque  la  para¬ 
plégie  était  due  à  un  abcès,  il  existait,  au  stade  de  la  paraplégie  complète, 
un  arrêt  total  du  lipiodol.  Au  fur  et  à  mesure  que  la  paraplégie  rétrocédait, 
le  passage  du  lipiodol  se  rétablissait  progressivement,  pour  redevenir 
normal  lorsque  la  paraplégie  était  guérie.  On  peut  ainsi  suivre  par  la 
radiographie  les  différentes  étapes  de  résorption  de  l’abcès  intra-rachidien. 

Dans  le  cas  que  nous  vous  présentons  aujourd’hui,  il  existe  un  barrage 
sous-arachnoïdien  sans  compression  médullaire  proprement  dite,  bien 
qu’il  y  eût  déjà  un  peu  d’exagération  des  réflexes  rotulien  et  achilléen 
droits  et  quelques  douleurs  eh  ceinture  pouvant  faire  penser  à  une  lésion 
radiculaire  peu  marquée,  il  répond  donc  très  probablement  au  stade  qui 
précède  immédiatement  l’apparition  de  la  paraplégie. 

L’examen  de  la  pièce  anatomique  nous  a  permis,  d’autre  part,  de  préci¬ 
ser  certains  points  de  l’anatomie  pathologique  des  abcès  intra-rachidiens. 

Dans  notre  observation,  l’abcès  intra-rachidien  est  appli(jué  sur  la  face 
antéro-latérale  gauche  du  sac  durai  (fig.  2),  englobant  les  racines  corres¬ 
pondantes  (D6,  D7,  D8,  D9,  DIO)  et  remontant  légèrement  en  arrière  au 
niveau  de  l’émergence  durale  de  la  o®  racine  dorsale  :  il  est  donc  anté, 
latéro  et  b'gèrement  rétro-médullaire.  Cet  abcès,  né  de  la  face  postérieure 
de  la  vertèbre,  s’est  développé  primitivement  entre  elle  et  le  ligament 
vertébral  postérieur,  puis  il  a  perforé  ce  ligament  pour  s’étaler  largement 
au-dessous  de  lui,  entre  lui  et  le  sac  durai.  11  s’étale  directement  sur  les 
faces  latérales  du  sac  durai,  il  est  appliqué  contre  lui  et  semble  vouloir 
rengainer  plus  ou  moins.  Nous  désignerons  cette  variété  d’abcès  sous  le 
nom  d'abcès  sous-ligamenlaire,  c’est-à-dire  développé  sous  le  ligament 
vertébral  commun  postérieur,  dans  l’espace  épidural. 

Dans  une  précédente  communication  (1),  nous  avons,  avec  le  cas  Ros..., 
signalé  un  abcès  intra-rachidien  de  ce  genre.  Le  ligament  vertébral 
commun  postérieur  était  également  détruit,  et  dans  ce  cas  le  sac  durai 

(1)  Hocherchos  sur  lo  transit  du  Lipiodof  par  voie  sous-arachnoïUicnne  (ians  tes  diffé¬ 
rentes  formes  de  paraplégie  Pottique,  parE.SoHREL  et  M"'“  SonnEL-DEJuniNE.  Société 
de  Neurologie,  séance  du  3  juillet  1921.  In  Rev.  Neurol.,  tome  II,  1924,  n“  I,  page  88. 

(2) Ueuxcasde  paraplégie  pottique,  aveeexamen  de  pièces  anatomiques  du  mécanisme 
de  la  paraplégie,  par  E.  Sorrel  et  M™»  Sorrel-Uejerine.  Revue  Neurologique, 
tome  I,  n“  4,  avril  1924,  page  401. 
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était  complètement  engainé  par  un  manchon  caséeux,  qui  était  anté,  latéro 
et  rétro-médullaire. 

A  ces  abcès  sous-ligamentaires,  nous  devrons  opposer  une  autre  variété 
d’abcès  intra-rachidiens  :  ceux-ci  se  développent,  tels  de  véritables  décolle¬ 
ments  rétro-vertébraux,  entre  la  face  postérieure  des  corps  vertébraux 
et  le  ligament  vertébral  postérieur,  sans  atteinte  de  ce  dernier.  Nous  les 
désignerons  sous  le  nom  d’abcès  sus-ligamenlaires. 

On  peut  donc  distinguer  deux  variétés  d’abcès  intra-rachidiens  par  rap¬ 
port  au  ligament  vertébral  commun  postérieur,  les  uns  sus-ligamentaires, 
les  autres  sous-ligamentaies,  et  cette  distinction,  à  notre  avis,  a  quelque 
intérêt. 

Les  abcès  sus-ligamentaires,  en  effet,  seront  toujours  antérieurs,  puisque 
les  adhérences  du  ligament  vertébral  commun  postérieur  aux  trous  de 
conjugaison  forment  une  barrière  latérale  qui  les  empêche  de  s’étaler  sur 
les  côtés  du  sac  durai.  Ils  peuvent  se  développer  en  hauteur,,  mais  ne 
peuvent  pas  s’étendre  en  largeur.  Lorsque  le  ligament  vertébral  commun 
postérieur  est  détruit  au  contraire,  et  que  l’abcès  est  devenu  sous-ligamen¬ 
taire,  rien  ne  s’oppose  plus  à  son  expansion  latérale,  et  l’on  peut  voir  cet 
abcès  engainer  plus  ou  moins  le  sac  durai,  et  arriver  dans  certains  cas  à 
lui  former  un  manchon  complet. 

On  a  l’habitude  de  dire,  dans  les  descriptions  classiques,  que  les  abcès 
intra-rachidiens  du  mal  de  Pott  sont  anté-médullaires.  Ceci  est  vrai  pour 
les  abcès  sus-ligamentaires,  et  la  disposition  anatomique  du  ligament 
Vertébral  commun  postérieur  l’explique  suffisamment.  Cela  ne  l’est  pas 
pour  les  abcès  sous-ligamentaires,  qui  peuvent  être  trouvés  tout  aussi 
l^ien  sur  les  faces  latérale  ou  postérieure  du  sac  durai  que  sur  la  face  anté¬ 
rieure.  Cette  disposition  variable  des  abcès  intra-rachidiens  a  une  certaine 
importance  pratique.  Elle  permet! rait  de  considérer  comme  bien  hasar¬ 
deux  —  s’il  n’y  avait  pas  bien  d’autres  raisons  déjà  pour  les  rejeter  —  les 
procédés  aveugles  que  l’on  a  préconisés  en  ces  derniers  temps  d’abord  de 
l’abcès  par  ponction  au  travers  des  trous  de  conjugaison. 

Nous  voudrions  enfin  insister  sur  l’aspect  de  l’abcès  morphologique 
intra-rachidien.  Au  premier  abord,  il  pouvait  prêter  à  confusion.  La  dure- 
mère  semblait  directement  recouverte  de  fongosités  (fig.  2),  et  un  examen 
superficiel  pouvait  faire  croire  à  une  pachyméningite  :  en  réalité,  il  n’en 
était  rien.  On  trouvait  facilement  un  plan  de  clivage  entre  la  dure-mère 
et  la  paroi  de  l’abcès  (fig.  3).  Ce  dernier  une  fois  récliné,  la  dure-mère 
Apparaissait  absolument  normale,  lisse,  régulière  et  non  épaissie. 

Après  ouverture  du  sac  durai,  la  face  interne  de  la  dure-mère,  elle 
AUçsi,  ne  présentait  aucune  altération  pathologique  ;  il  n’existait  aucune 
symphyse  avec  les  autres  méninges  (pie-mère  et  arachnoïde).  Il  y  avait 
donc  bien  un  abcès  intra-rachidien  sans  pachyméningite  concomitante. 

M.  Ménard  a  insisté,  depuis  longtemps  sur  la  recherche  de  ce  plan  de 
clivage,  et  sur  cette  délimitation  que  l’on  trouve  entre  l’abcès  proprement 
dit  et  la  dure-mère.  Il  va  même  jusqu’à  dire  qu’il  n’a  jamais  rencontré  de 
Pachyméningite  au  cours  d’une  paraplégie  pottique. 


sociiini  DE  meuhdlogie 


«18 1 

Il  n<!  fiuil  pas  pousser  les  ehoseslrop  loin  :  les  ])achyniéninffil,es,  au  cours 
(les  y)arapl('‘si(is  i)olli(|ues,  ((xisleni,  el  (l(!  nombreuses  observations  (m 
ont.  (Mt'  |)nbli(î(ïs,  soit,  (pie  ces  pachyuKuiingiles  ikî  se  manifestent  (|u’à  la 
face  externe  de  la  dure-nmre,  soit  (pi’an  contraire  des  fongosit(‘s  p('nètrent 
dans  la  coucli((  moyenm!  ou  ml'umi  dans  la  face  int,ern((. 

Dans  utK!  ])r(’‘c.(!dent((  communication,  nous  avons  rapport(5  une  obs(!i'- 
vation  (Lesp.)()ii  il  (ixistait  um;  pacliyim'ningite nettcmentsus-jacente au 
r()y('r  |)otti(pi(;  principal  et  (pii  inl  (‘ressait  toute  r('paisseur  d(;la  dure-mère. 

Nous  voudrions  monirer  [lar  l’examen  de  la  pièce  (jue  nous  piaisentons 
aujourd’Imi  (pi’à  cè)té  (l’abc(‘s  froids  fluides,  remplis  de  li({ui(l(;,  liinit('‘S 
[lar  une  [laroi  nclle  cl  s'isolant  facilement  du  sac.  durai,  il  existe  des  abcès 
l'iclu'S  en  fongositi’s,  [lauvres  en  substamas  fluide  (pii  peuvent  rester  appli- 
(pj('s  conirela  diin'-mère,  (d  faire  croiiaï  au  abord  à  une  j)achymèningit(“, 
mais  (pli  s’en  délaclient  facilement  et  ne  font  jamais  corps  avec  elle. 

Si  nous  insistons  un  peu  longuement  sur  ce  jioint,  c  est  (ju’en  ridisant 
(•((rtaines  observai  ions  de  paraplégies  pottiipies,  il  nous  a  fiarn  ipie  de 
nombreii.x  auteurs  emploient  indisl.inctemerit  pour  di'crire  une  même 
b'sion  anatomiipie  les  termes  de  paidiyméningite  (d,  d’abci'is  intra-raidii- 

Or,  il  faut  séparer  md  tement  les  cas  dans  lescpnds  il  existe  un  abcès  appli- 
(pié  sur  la  face  externe  de  la  dure-mère,  et  ceux  dans lesipuds  la  dure-mère 
est  |)lns  ou  moins  [irofondément  envabie.il  semble,  en  elbït,  —  (d  nous 
nous  profiosons  de  revenir  longuement  sur  ce  point  —  ipie  révolution 
(  liniipie  (d  le  pronostic  (les  [larafilegies  jiottiiiues  sonttout  à  lait  différents 
dans  les  deux  cas. 

I.es  parapb'gies  pottiques  liées  à  un  abciîs  intra-raebidien  (évoluent  en 
IS  mois  à  deux  ans  ;  elles  sont  [in'-coces, elles  s’installent  ra})idenient,(dles 
sont  le  plus  souvent  curables,  à  moins,  ce  (|ui  est  rare,  que  la  compression 
n’ait  été  particulièrement  intense,  et  ([ue  des  basions  de  dégénérescence 
m('‘(lullaire  ne  se  soieni,  |»r()(luites. 

L(‘s  ])arapl('‘gies  jiotliipies  dues  à  une  paidiy-méningite,  au  contraire, 
sont  tardives,  (dies  s’installent  lentement, (dlesont  une  allure  plus  progres¬ 
sivement  croissante,  (d.  re.stent  en  général  plus  ou  moins  définitives. 

Association  d’un  ramollissement  et  d’une  gomme  syphilitique 

au  centre  d’un  même  hémisphère  cérébral,  par  M  M.  .\.  Sodquks 

(d,  Ivan  BKuruANO. 

L’observation  (diniipic  de  cid.l.e  malade  a  diqà  été  publiée  par  l’un 
d(‘  nous,  en  collaboration  avec.  M.  .).  (bî  .Ma.ssary  (d.  A.  I)ollfus,.s()Us  b;  titre 
d(!  Haniollisseme ni. kystique  du  noyaub^nticulaiiaidroitsuivid’épendyrnito 
avec  syndrortKï  de  tumeur  cérébrabs  (1). 

Il  s’agissait  d’une  niala(le(le  28  ans  (|ui  avait  piésenté  à  partir  (1(>  rûgc  (l(!  23  ans,  en 
Ii)l8,  (l((s  crises  d’t'pilepsie  partielle  survenant  d’abord  tous  les  trois  mois, puis  s’ôtant 
rapproeli((e,  et  survenant  tous  les  l.o  jours. 

(1)  ljulleliii  lie  la  Sodé  lé  Anulomique  ih:  Darls,  l‘J21,  p.  315. 
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En  juin  1923,  a  paru  un  syndrome  complet,  d’iiypertension  inlra-cranicnne  avec 
c6plial(ie  violente  à  prédomina nee  frontale,  vomissements,  vertiges,  somnolence,  bour¬ 
donnements  d’oreilles  avec  diminulion  de  l’acuitô  auditive  des  deux  C(’)tés,  mais  sur¬ 
tout  à  droite,  et  troubles  \  isuels  consistant  en  bai.sse  de  ta  vue.  Un  mois  après  appa¬ 
raît  une  paralysie  de  la  main  et  du  bras  gauche  qui  peu  à  peu  gagna  la  jambe  du  même 
crtlé.  Cetti^  liéttnparèsi(^  aboutit  vite  à  une  hémiplégie  totale. 

L’examen  clinique  révélait  l’exagération  des  réflexes  tendineux  avec  signe  de  lia- 
binski,  une  bypoeslhésie  au  tact  et  à  la  douleur  avec,  ridai'd  et  erreur  de  perception 
tlierinupie.  Par  contre,  la  sensibilité  osseuse,  le  sens  ties  attitudes  et  le  sens  stéréo- 
gnostique  étaient  intacts. 

L’examen  oculaire  pratiipié  [lar  le  IP  Montlius  montre  l’existence  d’un  état  (cdéma- 
loux  et  névritique  des  papilles,  t.es  pupilles  réagissent  n(iruialement. 

Le  li<pdde  céphalo-rachidien  contenait  79  lymphocytes,  .’iO  cg.  d’albumine,  et  le  Bor- 
dot-Wassermann  y  était  négatif. 

La  malade  resta  peu  de  teirpis  dans  le  service  et  succomba  à  un  état  de  mal  épileptique. 


;  1.  —  Vue  <roiiscni|)lt*. 


A  rnut.iipsie,  un  preini.'r  cxiitii  Mi  iiiuil.oini([ui'  mtm!  rn  rr.\isl.('nc.(^  (rim 
'^asle  ramnllissomcni ,  mais  l'iuxisI.iuKu^  d’uiiu  gomma  syjiliilil  iqm;  passa 
'■lapeiçm;  ni,  ne  fui  r(“V('l('e  (jin^  sur  des  eoiqnus  (ui  séri(\ 

i7Ur  une  (U)Ui)e  Imri/.oid  ale,  passaid.  jiai'  la  eommissuia^  blanche  anl  c- 
•''éuiaq  le  ramollissimieni  sièg((  dans  la  région  des  noyaux  gi'is  ceiiLraux  ef 
PrbS(ud,e  une  forme  I  riangulaiiub  bin  avani,il  <‘sL  limilé  par  la  commissuia^ 
*^lanclié  atU.érieiire,  la  lêle  du  tioyaii  caudé,  la  fin  d(^  ravani-mui'  ei  de  l’in- 
■''bla  ;  lu  bord  iideriuï  respe(de  dans  samoil.ié  aidérieure  le  bras  poslérieiir 
la  capsub^  interne,  la?  1  lialamiis  (^sl  foiii'inenl  (‘ulamé  dans  son  noyau 
''d(;rne.  la;  noyau  central  e.sl.  encoi'e  visible. 

I^a  [)ar()i  p(jst<u’o-e.xtei  tie  du  ramollisseimud  u’atteiid  ])as  le  vaudricule 
latéral  ;  obli([U(unent  dirigéui  en  (bdiors  (d'en  avanl,  elle  rejoint  la  porlion 
'b  plus  r(!culé<î  diï  l’insula. 

I^’exanien  bistologi(|U(‘  des  [)arois  de  la  cavité  ne  laisse  plac(î  à  aucun 
'Ibiite  ;  il  s’agit  d’un  ramollissement  de  date  ancienne  ayant  abouti  à  la 
l^ont(‘  totale  du  tissu  rn-rveux. 

l^ans  la  paroi  postéiùeiire.la  coupe  basse  i)réiu’uleid<i  révèle  l’existenccî 
'•’un  nodule  de  la  grosseur  d’uiui  ecuise. 

nodule  ne  fait  aucune  sailli(!  à  riid.éri(‘Ur  (bi  la  cavit  é,  il  siège  dans 
^  portion  rét  ro-lent  iculairi'  du  bras  postérieur,  au  voisinag(^  immédiat  du 
^fti’rel'our  ventriculaire,  (Ui  dtdfors  de  la  (iiieiUï  du  noyau  caudé.  La  topo- 
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f/raphie  exacte  de  ce  nodule  est  difficile  à  préciser,  étant  donné  Tœdème 
considérable  qui  l’entoure  et  dissocie  les  diverses  formations  anatomiques, 
notamment  les  radiations  optiques,  le  faisceau  longitudinal  inférieur,  le 
tapétum  et  jusqu’à  la  substance  blanche  de  la  zone  de  Wernicke. 

Tout  e  la  région  voisiruî  du  nodule  en  rapport  avec  la  portion  occipitale 
ventriculaire  est  en  voie  de  ramollissement. 

La  structure  histologique  du  nodule  précédent  montre  qu’il  s’agit  d’une 
fjomine  sijphilili(iue  à  <'entre  n(^croti({ue  faiblement  teinté  par  la  cochenille. 

A  la  périphérie  de  la  gomme  existe  une  zone  active  riche  en  éléments 


plasmo-lyrnphocytaires  sans  aucune  trace  de  cellules  géantes  pouvant 
évoquer  l’idée  d’uru;  t  uberculose. 

Les  gommes  syphilitiqucss  des  centres  nerveux  sont  rares. 

Nous  n’cri  avons  observé  jus([u’ici  que  trois  :  il  s’agissait  de  gommes 
héinisphéri(iues  (Ui  rappoit  immédiat  avec  les  méninges. 

•  Le  cas  actuel  est  encore  plus  exceptionnel,  vu  la  topographie  centrale 
juxta-ventriculaire  de  la  gomme  et  son  association  avec  un  vaste  ramol¬ 
lissement.  Les  deux  lésions  relèvent  d’une  atteinte  vasculaire  syphilitique* 
Il  est  difficile  d’établir  l’antériorité  de  l’une  d’elles  ;  nous  les  croyons 
contemporaines  tout  au  moins  au  point  de  vue  anatomique. 

Ces  deux  lésions  diffèrent  au  contraire  essentiellement  au  point  de 
vue  évolutif.  Le  ramollissement  ne  s’étend  plus  ;  mais  la  gomme,  par  les 
réactions  d’œdème  et  de  nécrose  qu’elle  provoque  autour  d’elle,  se  comporte 
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comme  un  véritable  néoplasme  cérébral.  On  peut  lui  attribuer  les  signes 
de  compression  intra-cranionne  observés  pendant  plusieurs  mois. 

La  topographie  basse  de  la  gomme,  sa  dissimulation  dans  la  paroi  du 
ramollissement  luiont  permis  d’échapper  à  un  premier  examen  anatomique- 
Nous  évoquons  la  possibilité  d’autres  cas  analogues  et  méconnus.  En  cas 
de  ramollissement  ayant  présenté  une  évolution  clinique  anormale,  on 
devra  suspecter  une  lésion  gommeuse  associée  et  la  rechercher  minutieuse¬ 
ment  dans  toute  l’étendue  des  parois. 

Réflexe  contra  latéral  des  muscles  jumeaux  de  la  jambe,  par 

A.  Souques. 

Présentation  de  malade.  — L’observation  a  déjàfait  l’objet  d’un  travail 
qui  esl,  publié  comme  mémoire  original,  dans  ce  numéro  de  la  Revue 
Neurologique. 

M.  Foix.  —  Je  soulignerai  deux  points  dans  la  très  intéressante  com- 
uiunication  de  M.  Souques. 

Le  premier,  c’est  qu’un  réflexe  contralatéral  produit  à  si  grande  dis¬ 
tance  est  presque  la  démonstration  absolue  de  la  nature  réflexe  du 
réflexe  tendineux.  Il  est  dillicile,  en  effet,  d’invoquer  ici  un  ébranlement 
quelconque. 

Le  deuxième,  c’est  que  la  possibilité  d’évoquer  ce  réflexe  contralatéral 
parla  percussion  du  muscle  lui-même  tend  à  montrer  une  fois  de  plus 
ffue  ce  que  l’on  appelle  la  conlraclion  idio-musculaire  comporte,  chez  les 
sujets  normaux, une  composante  réflexe,  ainsi  que  nous  l’avons  soutenu. 
Il  ne  faut  donc  pas  s’étonner  de  la  voir,  comme  nous  l’avons  montré, 
exagérée  chez  les  hémiplégiques  et,  de  façon  générale,  en  cas  de  lésion 
pyramidale. 

Tremblement  parkinsonien  avec  hémicontracture  et  hémianes¬ 
thésie,  survenus  brusquement  à  la  suite  d’un  ictus  cérébral,  par 

MM.  Souques,  II.  Baruk  et  M.  Casteran. 

Nous  présentons  une  malade  qui  fut  atteinte  brusquement,  à  la  suite  d’un 
ictus,  de  trernbhiment  parkinsonien  avec  hémicrontracLurc  et  hémianes- 
Ihésie.  Les  faits  de  ce  genre  sont  rares.  En  outre,  celui-ci  offre  quelques 
traits  intéressants  qui  lui  donnent  unp  physionomie  tout  à  fait  parti¬ 
culière. 

OesEnvATioN.  — •  Malade  âgée  do  59  ans,  conllnée  au  lit  par  suite  d’une  impotence 
Complète  dos  membres  supérieur  et  inférieur  droits. 

Risloircde  la  maladie.  —  Le  début  de  la  maladie  remonte  à  4ans,  et  a  été  brus¬ 
que  :  Le  2  janvier  1920,  au  réveil,  la  malade  constata  que  son  bras  et  sa  main  droite 
laient  tuméllés  et  paralysés  ;  elle  ne  pouvait  pas  remuer  le  membre  inférieur  droit, 
a  face  était  de  travers,  sans  que  la  malade  puisse  préciser  do  quel  côté  les  traits 
aient  déviés.  Il  existait  en  outre  des  douleurs  vives  au  niveau  de  l’oreille  droite  avec 
rdilé  de  ce  côté.  Pas  de  vertige,  pas  de  porto  de  connaissance.  La  parole  n'était  pas 
■■oublée,  somblo-t-il  :  la  malade  trouvait  bien  ses  mots.  Les  jours  précédents,  elle  était 
'an  portante  et  avait  vaqué  comme  de  coutume  à  ses  occupations. 
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Les  réflexes  ciilanés  abdominaux  sont  dilliciles  à  préciser  en  raison  de  l’adiposité 
de  la  paroi  et  de  la  cieatrice  d’hystérectomie. 

Aucun  trouble  de  la  coordination  dans  les  mou\  ements  commandés  au  membre 
sufiérieur  et  inférieur  pauclie. 

Senxibililé.  —  l.a  malade  aecuse  des  <l<iiilcurs  parfois  assez  vives  dans  le  memlire 
supérieur  et  inférieur  droit  (sensation  fpi’on  lui  ronj;e  les  chairs).  Ces  douleurs  sont 
intermittentes,  (lurent  «pielques  minutes,  elles  ((mpèchent  parfois  hî  sommeil. 

Sennihililé  objecliuc.  —  Anesthésie  Inlale  (au  tact,  au  chaud  et  froid  et  à  la  piqûre, 
perte  de  la  notion  de  position,  sensibilité  abolie  au  diapason,  à  la  pression)  occupant 
le  côté  droit  du  corps  :  membre  supérieur  et  inférieur,  moitié  droite  du  tronc  et  une 
grande  partie  de  la  face  du  côté  droit  (moitié  inférieure  de  la  face). 

Nerfs  crâniens.  -  -  Pas  de  troubles  au  niveau  des  nerfs  crâniens  :  pas  de  paralysie 
faciale,  la  mobilité  de  la  face  (wt  égale  des  deux  cotés.  L'audition  est  bonne. 

Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  à  la  lumière  et  à  l'accommodation,  pas  iVhémin- 
nopsie. 

Sphincters:  envii's  fréipientes  d’uriner,  mais  la  malade  peut  se  retenir  d’uriner,  cons¬ 
tipation  habituelle,  pas  d(!  troubles  de  la  i)arole  iii  de  troubles  psychiques.  Itien  au 
camr,  mais  la  tension  artérielle  est  éte.oée  :  -.'•.J-ll  au  \'a((uez. 

I']ii  somme,  cellr^  f)bs(>rvaldoii  esl  cmncl i’‘iisi'’e  ((ar  rajiparil ion  l)nis([iie, 
à  la  suiLe  d’im  icLiis,  de  la  triade  sym|)l  ornai  iqiie  suivantiï  :  conl  raetiiia; 
eonsidérahle  du  iiuonbre  siiiiérienr  (;t  du  membre  inférieur  droil,  tremble¬ 
ment  jiarkinsonien  du  mèrin^  côté  mais  tendant  ult  érieiiremenl  à  (jaginer 
l(!  eôl  é  opjmsé,  etd'in  syndrome  t.balamiipie  droit.  Malgré  l’intensité  de  la 
eontraetiire  on  ne  eonst  aie  ancnn  signe  pyramidal  :  pas  de  clonus,  pas  d(( 
réfbixes  de  défense,  pas  d(!  signe  de  Babinski.  Il  s’agit  donc  d’unsyndrome 
bien  différent  d’un(\  hémiplégie  bariab;  ;  du  reste,  l’attitude  de  la  main 
dont,  les  doigts  sont  nettement  allongés,  et  suitout  la  présence  d’un  trem¬ 
blement  parkinsonif'ii  absoliinuml  ty|)i({ue  donnent  (ui  ([ueUpn^  sorte  la 
signature  d(‘  l’atteinte.  île  la  voie  para-pyramidale. 

(Juel  peut  être  le  siège  de  la  lésion'?  Les  doubuirs  et  l’anesthésie  totale 
de  la  moi!  ié  droit, e  du  corps  impliipient  l’existence  d'une  al  teinti',  probable- 
uieid.  d’origine  vasculaire,  de  la  couche  opi  iipie.  Mais  le  syndromi'  thala- 
iniipie  n’est  pas  pui'.  ha  lésion  déborde  vraisemblablement  sur  les  lerri- 
loires  voisins  :  corpsstrié,  ou  jiédoncub'.  h’all ention  a  él(‘,en  effet, attin’-e 
dejulis  ipiidijiies  armées  sur  l’id, teinte  simultanéi'duthalarnus  et  des  régions 
sous-jacentes.  Dansnnlravail  récent,  MM.Guillainet  Alajouanine  (1)  insis- 
huit.  sur  l’existence  d’un  syndrome  du  carrefour  hypothalamiipie.  ha  plu¬ 
part  des  observations  rapporti'cs  par  ces  arrteurs  présentent,  à  côté'  d'rrn 
syndr'orne  sensit.if  complet  ou  incom|)let,,  rexistence  de  troubles  cérébel- 
^'ïu.x,  ])urfois  de  tr'emblerneid  int.entionnid,  d’autrefois  de.  rnouviunent.s 
involontaires  idioréo-athétositpies,  et  enfin  souvent  d'irne  hérniano|isie 
latérale  homonymi'.  Notre  cas  se  distirigire  toutefois  de  ces  différentes 
observations  par  l’absence  de  t  roubles  cérébelleux  et  par  l’existence  d'un 
syndrome  parkiirsorrien.  hependarrl ,  la  consl  al  al  ion  de  ce  trenrblemeni 
parkinsonien  n’est,  iras  en  corrtradict  ion  avec,  la  pri'sence  d’urre  lésion 
pédonculo  soirs-opt  iiirre,  hes  observations  d’hémiparkinson  à  débrrt 
tn'iisiiue,  symptomatiipres  d’une  lésion  vaseulaire  du  mr'socéphale,  ne 
sont  pas  rares.  Sans  refaire  rhistorique  de  cette  question,  l’on  rencontre 


690 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


dans  la  littérature  médicale  un  certain  nombre  de  faits  de  cet  ordre,  tels' 
que  ceux  rapportés  par  Moutier  (2),  Donath  (3),  plus  récemment  par  J. 
Tinel  (4),  etc.  Dans  la  plupart  de  ces  cas,  les  troublessensitifs  font  défaut. 
Par  contre,  Lamy  (b)  a  communiqué  à  la  Société  de  Neurologie,  en  1902,  un 
cas  d’liémiplégi(!  parkinsonienne  consécutive  à  un  double  ictus  et  s’accom¬ 
pagnant  d’hémianesthésie.  L’au  teur  attribuait  ces  symptômes  à  un  ramol¬ 
lissement  ischémique  do  la  région  sous-optique  ou  du  pédoncule.  Enfin, 
tout  récemment,  MM.  Lhiray,  Foix  et  Nicolesco  (6)  ont  signalé  dans  cer¬ 
taines  lésions  do  la  calotte  pédonculaire  et  surtout  de  la  partie  supérieure 
du  noyau  rouge,  l’existence  d’un  hémitremblement  s’accompagnant 
parfois  de  signes  de  l’atteinte  du  thalamus. 

En  somme,  notre  observation  nous  a  paru  susceptible  d’être  rapprochée 
des  différenls  syndromes  traduisant  l’atteinte  de  la  région  opto-pédoncu- 
laire.  Il  est  difficile  d’en  déterminer  d’une  façon  plus  précise  la  localisa¬ 
tion.  Il  faut  r(miar([uer  toutefois  que  la  lésion  n’est  pas  strictement  unila- 
térahî  et  ([u’<îll(i  a  dû  présenter  secondairernentuneextension  au  pédoncule 
du  côté  opposé. 
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.J.  Lhehmitte.  — Ilmc  semble  tout  h  fait  impossible  d’attribuer  à  une 
lésion  limitée,  si  étendue  qu’on  la  suppose,  le  syndrome  que  nous  consta¬ 
tons  chez  ce  malade..  Pour  ma  part,  je  ne  doute  pas  que,  dans  ce  fait,  la 
région  dorsale  du  pédoncule  et  les  corps  striés  ne  soient  affectés.  Quant  aux 
troubles  de  la  sensibilité  survenus,  nous  dit-on,  à  la  suite  d’un  ictus,  il  est 
vraisemblable  qu’un  foyer  destructif  thalamique  en  est  l’origine.  Il  s’agi¬ 
rait  donc  d’un  syndrome  parkinsonien  compliqué  de  syndrome  thalamique. 

Syndrome  de  Brown-Séquard  par  coup  de  couteau,  lésion  médul¬ 
laire  cervico-dorsale  :  aréîlexie  pilomotrice  unilatérale  ;  réflexes 
de  défense  des  membres  supérieurs,  par  André-Thomas  et  J.  Ju- 

MENTIÉ. 

Celle  cornmunicalion  parailra  dans  un  prochain  numéro. 
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Troubles  de  la  motilité  des  globes  oculaires  consécutifs  à  une 

lésion  des  canaux  semi-circulaires,  par  Cl.  Vincent  et  Winter. 

{A  paraître  dans  un  prochain  numéro.) 

J. -A. Barré. —  Le  cas  remarquable  et  exceptionnel  de  la  malade  dont 
M.  Vincent  vient  de  nous  exposer  l’histoire  demande  à  être  médité  :  il 
constitue  une  expérience  riche  de  faits  précis.  Il  s’ajoute  très  heureusement 
aux  cas  que  nous  avons  eu  en  vue,  M.  Duverger  et  moi,  et  conduit  à  la  même 
idée  qu’il  existe  bien  des  diplopies  par  troubles  réflexes  de  la  musculature 
oculaire  à  point  de  départ  labyrinthique.  Nous  aurions  étayé  cette  idée 
sur  des  faits  cliniques  et  des  faits  expérimentaux  ;  aucun  de  nos  faits  cli¬ 
niques  n’avait  la  précision  de  celui  que  nous  présente  M.  Vincent.  Parmi 
les  remarques  qu’ont  peut  faire  sur  la  malade  d’aujourd’hui,  il  en  est  trois 
qui  me  paraissent  mériter  d’êire  mises  en  relief  ; 

1°  L’épreuve  calorique  pratiquée  du  côté  sain  a  provoqué  le  même  phé¬ 
nomène  de  convergence  oculaire  que  l’irritation  directe  du  labyrinthe  droit 
où  siégeait  le  polype.  —  Pourquoi  ?  C’est  là  un  fait  dont  l’explication 
ne  me  paraît  pas- simple. 

Peut-être  faut-il  le  rapprocher  de  ceux  que  j’ai  rapportés  où  une  lésion 
des  canaux  verticaux  d’un  seul  côté  provoquait  des  troubles  bilatérau.x  du 
nysLagmus  giratoire  réflexe  après  excitation  calorique  ou  autre. 

Le  fait  mérite  en  tout  cas  d’être  pris  en  considération  et  comporte  un 
double  intérêt  théorique  et  pratique. 

2“  L’inexcitabilité  complète  du  labyrinthe  lésé  à  l’épreuve  calorique 
semble  indiquer  que  non  seulement  le  canal  externe  était  atteint,  mais  les 
canaux  verticaux,  car  si  ces  canaux  étaient  demeurés  sains,  ils  auraient  dû 
donner  lieu,  quand  la  tête  a  été  inclinée  au  cours  de  l’épreuve  de  Barany, 
à  un  nystagmus  giratoire. 

3“  J’ai  plaisir  à  voir  que  M.  Vincent,  qui  s’intéresse  aussi  à  la  physiologie 
pathologique  et  normale  du  labyrinthe,  interprète  les  phénomènes  dont 
il  nous  a  donné  la  description  comme  des  phénomènes  d’irritation. 

J’ai  lâché  depuis  quelques  années  déjà  de  montrer  que  l’interprétation 
classique  des  phénomènes  d’origine  labyrinthique  est  probablement 
erronée  et  que  les  phénomènes  que  l’ory  considère  comme  la  manifestation 
J’une  paralysie  sont  ordinairement  des  phénomènes  d’irritation.  J’enre¬ 
gistre  avec  la  satisfaction  que  l’on  pourra  comprendre  la  déclaration  que 
^ous  a  faite  M.  Vincent  à  ce  sujet; son  assentiment  donne  beaucoup  de 
poids  à  l’opinion  cpie  je  soutiens  et  que  d’assez  nombreux  faits  rendent 
'Vraisemblable. 


sor.ii^:Ti':  df.  NFvnor.naïF 


Adrlendiini  à  la  Séance  du  2  anril  192!). 

Cordotomie  antéro-latérale,  par  T.  oe  Martel. 

.I(\  vous  pri‘s(îii1-<!  iHK!  inala<l(!  sur  laqiKilIc  j’ai  praLicpié  iiiio  rordolortur 
pour  un  kraiirosis  vulvaiia^  ('xl  lônidiiitMil,  douloiircux.  .[(ï  voudrais  (l’abord 
vous  indi(pi(M'  la  lccliiu(pic  p('rsoiiiHdl(‘  ci  un  |)(Ui  parliculitïrc  que  j’ai 
suivie. 

.J’ai  op(‘r(‘  e.(d.i.(‘  malade  sous  aiiesi  lu'sie  locale  (d  en  [)osition  assis(c 

L’aruisilH'sie  locale  l'id  |)arraileni(‘id  suffisanie. 

Elle  fierinil.  d’arriver  juscpi’à  la  dur<(-nK'“r(i  sans  f)rovoquer  aucuiu; 
douleur,  l'^lle  laissa  au  suj('l  la  possibilil  ('“  d(‘  respirer  profoiubmieni,  el  l’inr 
iuaLos((  se  faisani,  [larl'ail cmeid  ,  les  veines  sai^iii'i'eiiL  [xui  ;  ell(!s  saigncirenl 
d’aul.aiil  moins  (|U((  la  posil  ion  assise  ne  l'avorise  pas  leur  r('‘i(l(Hi()n  comuK; 
le  l'ail,  la  posil  ion  coucli(’‘e.  Or  vous  savez  1  eus  coml)i(m  rop('‘ral.i(tn  de  la 
lamiueclomie  esl  compli(pi('e  (d.  raleidie  par  l’Iu'iuorragie  (pie  seuh;  une 
compression  proloiig(''e  pai’vieni  à  artader. 

Eue  fois  la  dure-mèr((  di'couverl  e,  rien  ne  lid  plus  simpl((  (pie  (rinje(d  (‘r 
(|U(d(pies  goiiiles  (I(î  uovocaïne  dans  l’espace  sous-ara(dinoï(lien,  afin  d’assu¬ 
rer  l’anesl  li('si((  nuMlullaire. 

('.(■ci  l'ail,  j’ai  u.s('  d’une  maïueiivre  (pie  m’a  enseigm-  Elsberg  ;  j’ai  iucis(- 
I  r(!s  l(''g('!remeid,  la  (lure-m('‘re,  (d.  à  l’aiib^  d((  la  sonde  canneb'e  je  l'ai  d('‘coll(-e 
(l(î  rara(dmoi'(le.  .l  ’ai  fendu  alors  longil  udinalemeid  la  (lure-iiK're  sur  une 
grande  longueur,  sans  l.omdier  à  raiaudinoide.  l’as  une  goulle  de  liipiide 
(■(•plialo-ra(du(lien  m^  s’(‘(dia|q)a.  I.a  moelle  apparui  1.r('“s  sensiblemenl 
grossi(!  à  ii  avers  rara(dmo'i’(le  I  oui  à  fail  I  ranspareni  e  cl  bî  li(pM(|(.  (•('■phalo- 
rindiidien.  Sou  imag((  (’‘lail  grossie  comm((  l’esl  e(dle  d'un  drain  vu  à  l  rav(!rs 
le  lube  de  verre  renqili  d’eau  (pii  le  conlieiil.  Il  fui  alors  I  r('■s  facile  sur 
celle  moelle  normale  (pii  flollail  dans  son  milieu  liabil.iiel  de  reconnail  re 
les  racines  el  le  ligameni  deiileb''  (pii  ne  s  aflaissaient  pas  el,  ne  se  collaieiil. 
])as  aux  surfaces  voisines  comme  ils  le  foni  (piaiid  on  siiil  la  leidiniipie  ordi¬ 
naire. 

A  travers  l’araidmo'ide,  je  pinçai  le  ligament  deiitele,  je  tordis  1  ri'is  douce¬ 
ment  la  moelle  de  faipni  à  bien  exposer  le  cordon  aiit(’‘ro-lal  ('‘l  al,  (d,  de  la 
])ointe  du  bistouri  fin,  je  transfixai  ce  cordon  du  ligameni  denteb'  à  la 
racine  anti’u'ieiire  en  n’eni  aillant  pas  la  moelle  à  plus  d’un  nullini(''l  re  et 
demi  ou  2  milliiTu'd  res  de  lu’ofondeiir  au  niveau  du  ()'•  segment  dorsal. 
A  ce  moment  seidemeiit,  le  liipiide  c('‘plialo-ra(dii(lien  s’('(diap|)a  et  l’araidi- 
noi’de  s’affaissa.  La  perle  du  liipiide  (  ('■plialo-raidiidieii  en  posil  ion  assise 
fut  l.n'is  abondante  et  rapide,  mais  il  n’en  r(■sulta  rien  de  fàidieiix.  .Je  me 
doiilais  bien  un  peu  de  celle  inociiil.i^  deiuiis  (pie  j'oia'ire  en  position  assi.so 
mes  malades  atleinis  delumeiir  du  cervelel  (dans  ce  cas,  il  y  a  aussi  uni! 
grande  el  briisipie  péri  e  de  liipiide  c('|dialo-ra(du(lien),  je  n’ai  jamais  observi’i 
aucun  accident  lii;  à  celle  ('vacual ion. 

J’ai  l’inteidion  donjiiavanl  (l’o[l(■rer  les  I  limeurs  de  la  moelle  suivant 
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celle  technique,  el  il  est  i)robable  (jue  l’exploration  de  la  moelle  et  la  re¬ 
cherche  de  la  tumeur  à  travers  l’arachnoïde  non  ouverte  sur  une  malade 
assise  et  n’ayant  subi  qu’une  anesthésie  locale  sera  beaucoup  plus  facile  et 
moins  dangereuse  (jue  la  même  recherche  pratiquée  sur  une  malade  cou¬ 
chée,  profondément  anesthésiée  et  dont  l’arachnoïde  incisée  laisse  la  moelle 
exposée  au  traumatisme,  au  refroidissement  et  à  la  dessiccation. 

(lec.i  dit  de  la  t(;chni(pi(\  nouvelle  ([ue  j’ai  suivie, je  reviems  à  ma  malade. 
Les  douleurs  dont  elle  souffrait  étaient  bilatérales  ;  elles  présentaient 
pourt  ant  uih;  plus  grande  acuil,(i  du  côté  gauche  de  la  vulve.  Puisque  je  no 
coupais  qu’un  cordon  antéro-làt  l'ral  j’aurais  dû  coup(U'  le  cordon  droit. 

Par  suit(î  d’uiuî  confusion  (jue  j(î  me  pardoniu!  parce  (pic  j’mi  ai  vu  corn- 
iiHd.tre  de  semblables  jiar  des  chirurgiens  fort  attentifs,  jecoupai  le  cordon 
gauche.  .Vujourd’hui,  je  ne  rcgret.te  pas  cette  erreur,  car  ma  malade  est 
(lomplètement  soulagih;  ;  et.  (pie  ce  iM'sultat  peut  être  un  sujet  de  réflexion 
int,(iressan1  (Ui  C(!  ipii  concern(!  le  trajet  des  libres  conductrices  de  la  sensibi- 
lit(î  t.h((riniqu(i  (st.  (loulour(Uise.  Vous  voyez  (jue  du  côté  droit,  il  (existe  un(! 
dissociation  très  mar(pié(!  de  la  sensibilité  ;  la  sensibilité  thermique  et  la 
sensibilité  douloureuse  sont  aboli(!s  ;  la  s('nsibilité  tactile  est  conservée, 
bien  (pi’un  ])cu  affaiblie.  Le  réflexe  plantaire  esten  fle.\ion,il  n’y  a  pas  de 
signe  (le  Babinski  ;  j’ai  donc,  (‘pargnii  h;  faisceau  jiyramidal. 

Ihmdant.  et.  iqirès  l’ojiéral  ion,  la  malade  ne  pr(''S(mtaau(mn  signe  de  choc. 
Leci  r(!vient  à  l’afipiii  de  c,(!  (puî  j’ai  dit  biiui  souvent.  Une  sect.ion  nette  et 
franche  sans  l  iraillennuil.  au  niveau  d’un  segment  médullaire  dorsal  moyen 
ne  saurait  être  c()m]iar('((,  eoninn^  gravit(‘,  aux  manipulations  nuitti[)les 
qu’il  faut  faire,  subir  à  uiu'  nnndle  l(‘S(‘e  (vt  compriuuie,  jiour  dégager  une 
tumeur  médullaire,  haut  sitiuV,  surloul  si  elle  est  adhérente  et  haut 
située. 


PBOCIl.MNES  SÉANCES. 

Itriinioii  ncuvohxjuiiie  iiilernaliunale,  lundi  ’Zn  mai,  9  h(!ur(;s,  à  la  Salpê- 
trièiM!,  amphitln'ritre  Charcot  . 

Séancp  emeidionnelle  de.  In  Sociélé  de  Neiirolofjie  rés(!rvée  (Ui  principe 
•nix  ét  i  angers,  P2,  rue  d(!  Seiinq  mardi  26  mai,  9  heures’. 

Séance  ordinaire  de  juin,  jeudi  d  juin,' 9  Inuires,  12,  ru((  de.  Seine. 

Séance  d’analoniie  imlholoijitine,  j(m(li  18  juin  à  l’Ecole  pratique,  labo- 
■’atoire  d’anatomie  pathol()gi(pie. 


SOCl  ÊTES 


Société  médico-psychologique 


Séance  du  30  mars  1025 


L'hyperpnée  dans  le  diagnostic  de  l’épilepsie  psychique,  par  MM.  H.  Claude, 
H.  Godet,  M.  Cénac  et  M.  Montassut. 

■  Les  A.  ont  utilisé  l’iiyperpuée  volontaire  dans  le  but  de  déclancher  des  manifestations 
convulsives  caractéristiques  dans  des  cas  d'épilepsie  larvée  ne  se  manifestant  que  par 
des  équivalents  psychiques.  Les  résultats  favorables,  l'innocuité  de  cette  méthode  en 
justifient  l’emploi  au  double  point  de  vue  thérapeutique  et  médico-légal. 

Amnésie,  fabulation,  hallucinations  lilliputiennes  consécutives  à  une  fracture 
du  crâne. 

MM.LAif:NEi,-LAVAsTiNF.ctPiEnnEKAiiN  présentent  une  malade  qui,  é  la  suite  d’une 
commotion  cérébrale  avec  fracture  de  la  base  du  crâne,  eut  un  syndrome  confusionne 
avec  hémorragie  méningée  pour  lequel  elle  fut  d’abord  transportée  dans  un  service  do 
Chirurgie.  Entrée  à  la  Pitié  quelques  jours  plus  tard,  oette  malade,  outre  une  amnésie 
lacunaire  rétro-antérograde  relative  à  la  date  de  l’accident,  avait  une  amnésie  de  fixa¬ 
tion  énorme  entraînant  une  fabulation  compensatrice  qui  se  caractérisait  non  seulement 
par  des  récits  imaginaires,  de  fausses  reconnaissances,  de  l’euphorie,  mais  encore  par 
des  hallucinations  visuelles  lilliputiennes  et  des  hallucinations  auditives  verbales.  11 
existait  de  plus  de  l’inégalité  pupillaire  avec  strabisme  interne  gauche  lié  â  une  paralysie 
du  moteur  oculaire  externe  et  de  l’hésitation  de  la  marche  avec  latéropulsion  droite. 
L’inexcitabilité  calorique  totale  do  l’oreille  gauche,  la  diminution  du  nystagmus  post- 
rotatoire  droit  et  l’hypoacousie  gauche  montrent  l’existence  d’une  lésion  labyrinthique 
gaucho,  probablement  une  hémorragie.  L’absence  des  signes  d’intoxication  alcoolique 
ou  d’autre  intoxication,  permet  do  rapporter  directement  au  traumatisme  les  divers 
syndromes  observés.  Los  hallucinations  lilliputiennes  paraissent  être,  comme  les  récits 
imaginaires  et  les  fausses  reconnaissances,  les  effets  de  la  fabulation  réactionnelle  de 
l’amnésie  de  fixation. 


Hallucinations  lilliputiennes  récidivant  à  chaque  période  menstruelle. 

M.  P.  Lelonu  rapporte  un  cas  d’hallucinations  lilliputiennes  qui  surviennent  depuis 
dix  ans,  chez  une  débile  dysménnorrhéique  et  alcoolisée,  dans  les  deux  jours  qui  précè¬ 
dent  les  règles.  La  malade  voit  chaque  fois  do  petits  arlequins,  vivement  colorés,  hauts 
do  10  à  30  cm.,  qui  dansent  et  chantent  des  airs  entraînants.  Des  animaux  terrifiants 
apparaissent  ordinairement  soit  avant  soit  plutôt  après  ces  visions  microscopiques 
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agréables.  L’auteur  discute  le  rôle  étiologique  respectif  de  l’alcoolisme  et  de  l’intoxi¬ 
cation  menstruelle.  Il  cherche  dans  les  éléments  du  fond  mental  de  la  malade,  émotive 
et  mystique,  et  dans  les  réminiscences  de  son  enfance,  l’explication  du  caractère 
lilliputien  de  ces  hallucinations. 

Insuffis^ulce  hépatique  et  confusion  mentale. 

M.R.Targowla  rappelle  les  recherches  de  M.Klippel  sur  le  rôle  de  l’insuffisance  du 
foie  dans  les  délires  alcooliques  et  indique  que  ses  propres  observations  lui  ont  montré 
la  constance  d’un  syndrome  d’insuffisance  hépatique  dans  les  états  confusionnels, 
de  quelque  origine  qu’ils  soient  (maladies  infectieuses,  puerpéralilé,  épuisement,  sy¬ 
philis  nerveuse,  cardiopathies,  brightisme,  chocs  affectifs,  etc...l.  La  constance  de  l’é¬ 
volution  simultanée  du  trouble  hépatique  et  du  trouble  mental  conduit  à  attribuer  à 
la  confusion  mentale,  sous  la  multiplicité  des  causes  étiologiques,  une  pathogénie  uni¬ 
voque  dans  laquelle  intervient  l’insuffisance  hépatique.  Un  second  facteur  est  d’ailleurs 
nécessaire  :  atteinte  cérébrale,  anatomique  ou  fonctionnelle,  ou,  dans  certains  cas, 
un  déséquilibre  neuro-végétatif  favorisant  la  fixation  sur  les  cellules  corticales  de 
l’élément  toxique.  H.  Colin. 


Société  clinique  de  médecine  mentale. 


Séance  du  20  avril  1925. 


Syndrome  de  jeu  et  activité  mentale  de  jeu. 

MM.  E.  Touloush  et  P.  Schiff  présentent  une  jeune  fille  atteinte  de  manie  chez 
laquelle  ils  ont  observé  une  série  de  manifestations  délirantes  à  succession  rapide,  à 
caractère  euphorique  et  ironique,  peu  consistantes  et  mal  rattachées  les  unes  aux 
autres,  exposées  avec  un  manque  évident  de  conviction.  Le  malade  joue  depuis  plu¬ 
sieurs  semaines  une  série  de  comédies  contradictoires,  où  elle  attribue  des  rôles  ù  son 
entourage  :  médecins,  infirmières,  parents,  Elle  transforme  tous  les  jours  à 
Son  gré  le  sujet  de  ces  comédies,  elle  scinde  les  rôles  assignés  par  elle  aux  acteurs,  attri¬ 
bue  à  chacun  d’eux  une  double  personnalité.  Ello-mÔme,  elle  est  tantôt  la  directrice 
et  tantôt  l’objet  du  jeu,  elle  poursuit  et  elle  est  poursuivie,  «  elle  joue  la  police  et  la 
police  la  joue  »,  etc...  ' 

Les  auteurs  estiment  qu’un  tel  ensemble  de  signes,  très  différent  du  puérilisme  de 
ï^upré,  mérite  d’être  individualisé  en  un  syndrome  spécial  qu’ils  proposent  de  nommer 
syndrome  de  jeu.  C’est  un  groupement,  d’ailleurs  très  fréquent,  de  réactions  psycho- 
•hotriccs  dont  le  caractère  délirant  est  plus  apparent  que  réel,  réactions  auxquelles  un 
•balade  se  livre  dans  un  but  d’amusement  personnel,  sans  intention  délibérée  de  trom- 
Por  l’entourage,  et  sans  conviction  solide.  Bien  loin  d’être  systématisées,  les  idées  déli- 
•■antes  sont  instables,  le  malade  ne  tient  pas  beaucoup  à  elles,  il  ne  résiste  pas  si  on  les 
éritique,  il  admet  sans  trop  do  difficultés  leur  inanité,  quitte  à  les  reprendre  dès  que 
®a  rétraction  lui  semblera  oubliée.  D’autres  traits  peuvent  servir  à  caractériser  le  syn- 
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•Ironie  tlo  jeu  :  In  rnigililii  des  idties  ilidiranles  qui  ne  reposent  sur  aucun  fondcmcnl 
ri'.el,  n’ont  pas  de  rapport  avec  l’activiti!  antérieure  du  sujet  —  leur  caractère  géné- 
raleiniMit  euphoriipie  —  enlin,  la  pauvreté  do  la  fuluilation  par  quoi,  avec  l’absence 
de  ténacité  et  de  système,  ce  syndrome  se  ilistinfçuc  dos  délires  systématisés  d’ima- 
pination.  (In  peut  rencontrer  le  syndrome  île  jeu  ilans  des  affections  très  variées  :  schi¬ 
zophrénies  diverses,  manies,  états  hysiériques  et  rnythomaniaques,  etc... 

La  ludion  d’un  syndrome  de  jeu  permet  de  mieux  a|qirécier  l’élément  cliniipie 
important  ipie.  constitue  la  conviction  déliranle.  .\u  point  de  vue  pathof'éniquo,ce  syn¬ 
drome  doit  être  considéré  comme  un  sifine  de  régression  de  l’activité  mentale.  Los 
auteurs  rappellent  que  pour  les  jisychologues  anglo-saxons,  comme  Baldwin,  la  pensée 
primitive,  loin  de  s’efforcer  à  saisir  d’emblée  le  réel,  a  d’abord  une  tendance  ludique. 
Mlle  poursuit  dans  les  libres  jeux  de,  l’imagination  nno  satisfaction  immédiate  étran¬ 
gère  à  la  vérité  de  raisonnement.  La  pensée,  logique  est  dominée  par  la  loi  de  la  réalité  ; 
la  pensée  infantile,  la  pensée  discordaute  ou  autiste  assouvissent  d’abord  les  tendances 
hédoniipies,  les  tendances  de  jeu. 


Hémorragie  cérébrale  et  troubles  mentaux  consécutifs. 

.\L\L  I’.  C.MiiiUTTi'.  et  .M.  \'ii).\(:ovn'(:n.  internes  du  Service  de  l’.Vdmission  (D' Henri 
(  iolin)  piTsentent  un  homme  de  ôi  ans  qui,  à  la  suite  d’une  hémorragie  ciirébro-méningée 
de  cause  iniléL’rminée,  survenue  brusipicment,  est  resté  plusieurs  jours  dans  un  état 
comateux.  Il  en  est  sorti  ayant  l’apparence  d’un  aphasique,  mais  les  troubles  du  lan¬ 
gage,  amélior-'s  après  trois  mois  d’évolution,  semblent  être  dus  surtout  à  un  affaiblisse¬ 
ment  iutellecluel  avec  prédominance  d’une  amnésie  telle  que,  le  malade  semble  oublier 
immédiateiueid,  les  questions  qui  lui  sont  posées.  Cette  amnésie  intéresse  au  premier 
chef  la  lixatioii  des  événements  survenus  depuis  le  début  de  la  maladie,  mais  elle 
.s’étimd  .aussi,  bien  fpie  d’une  manière  plus  variable,  a  l’évocation  des  faits  antérieurs 
à  celle-ci  et  à  certaines  opérations  mi'utales  <l’ac(iuisitiou  ancienne. 

Conscience  de  l’état  morbide.  Auto-analyse.  (ViTxcnUilinn  de.  dociiiiifnis), 
par  l'-M.i,  ,\iu':r.^-  (.\sile  ile  Prémontré). 

Il  s’agit  il’im  aliéné,  malade  depuis  l'.IlD,  interné  pour  démence  ptéeoc.e  de|mis 
3  ans  environ.  Ilprésenle  réguliércmiad,  des  accès  évoluant  pendant  l.ô  jours,  se  répé¬ 
tant  tous  les  trois  mois  et  laissaid.  après  eux  une  remarquable  intégrité  intellectuelle. 
Le  malade  analyse  alors  minutieusement  sa  maladie,  en  cherche  l’origine,  en  discute 
l’évolution,  et  cela  avec  une  rare  pn-cision  de  jugement. 

Actuellement,  le  diagnostic  de  démence  précoce  doit  être  aliamlonm^  pour  celui  de 
folie  intermittente,  forme  mentale  palhologiquc  où  la  conscience  do  l'état  morbide 
est  exceptionnelle. 


IL  CoM.N. 
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Syndrome  hallucinatoire  consécutif  à  des  brûlures  cutanées. 

MM.  Laignui.-Lavastinh  cL  Piiciini-;  Kahn  rapportoiit  l’olisorvation  d’iino  je<me 
tcminc  (iiilréo  dans  I(!  service  dos  acuités  à  la  Pitié  à  la  siiito  de  lirûluros  ])ar  alcool 
enriaininù.  Ces  brûlures  qui  ne  sont  |)as  très  étendues  ont  atteint  la  face,  les  deu,\  avant- 
bras,  les  mains,  les  cuisses  et  les  jambes.  Celte  femme,  (lui  auparavant  n’avait 
jamais  présenté  de  symptômes  psyelmpatliiques,  s’est  jilainte  d’hallucinations  de 
l’om'e,  de  l’odorat  et  de  la  sensibilité  générale,  qu’elle  ne  [leut  exqdiquer  que  «  parce 
qu’on  la  maynétise,  qu’on  l’influence  à  distance,  t|u’on  se  livre  sur  elle  à  dos  expé¬ 
riences  ».  Pas  de  confusion  mentale,  pas  d  urémi(',,  i>i>s  de  troubles  urinaires,  pas 
d’alcoolisme. 

Ce  syndrome  hallucinatoire,  consécutif  à  des  brûlures  et  (pd  no  peut  être  rattaché 
à  aucune  autre  cause  toxifpie,  est  assez  exceptionnel  et  présente  à  ce  titre  un  incon¬ 
testable  intérêt. 

—  M.  Aunaui)  pense  (pi’on  imurrait  peut-être  trouver  dans  les  antécédents  de  la 
hialade  une  explication  de  cet  épisode  psychopathique. 

—  M.  lluuYuu  y  voit  un  délire  d’influence  (|u’un  peut  rattacher,  avec  de  Cléram- 
bault,  à  dos  altérai  ions  organiques.  11  sera  intéressant  de  voir  l’évolution  ultérieure 
•Je  ces  troubles. 

—  M.  Maiiuki.  IJuiANoasouvcnt  constaté,  pondant  laguerre,  clioz  les  grands  blessés. 
•Jos  délires  hallucinatoires  développés  sur  un  tond  contusionnel. 


Troubles  psychopathiques  avec  affaiblissement  intellectuel  chez  une  épilep¬ 
tique  ;  discussion  sur  le  diagnostic  de  psychose  et  de  démence  épileptique. 

M.M.  T.akinki.-Lavastinu  et  Piuuiiu  Kitan  rapportent  l’observation  d’une  jeune 
femme  de  29  ans,  atteinte  de  mal  comitial  depuis  l’ègo  de  19  ans.  Les  crises  à  caractère 
*^P>'e|itique  net  ont  été  très  fréquentes  par  périodes  et  suivies  de  troubles  psychiques 
rmst-j)aroxysli(pius  classiques.  La  malade  a  présenté  en  outre  des  crises  convulsives 
'fh  type  hystéri(pie.  Pas  de  signes  de  syphilis  nerveuse,  malgré  une  lymphocytose 
f^'Kère  et  de  l’hyperalbuminosc  du  liquide  céphalo-rachidien.  Ijordet-Wasscrmann 
ih^gatif  dans  le  liquide,  suspect  dans  le  sang. 

Ce  qui  rend  cocas  particulièrement  intéressant,  c’est  qu’alors  que  la  dernière  crise 
®'3mitiale  remonte  à  plus  d’un  mois,  il  p(u-siste.  un  affaiblissement  intellectuel  cer- 
fo'h,  (i,,K  idi',,.,.  (i('.|irantes  île  iiersécution  à  base  d’inter|irél  ation  et  d’ordre  cénesto- 
Pathiqne,  stéréotypées  et  à  thème  très  jiauvre.  Chez  cette  éjiileptique  syphilitique 
probable,  le  tableau  clinique  actuel  offre  l’aspect  d’une  hébéphrénie. 

-  T.  I,  N«  b,  MAI  ig’iâ.  -lü 
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—  M.  MAncHr,  Iîiiianij  rappolln  que  ce  cas  pose  à  nouveau  le  problème  des  délires 
épilcpLiqiies,  admis  par  les  uns,  niés  par  les  autres.  Magnan  croyait  à  leur  existence. 

—  M,  lIuuYUH  fait  observer  qu’ici  les  interprétations  no  sont  pas  explicatives. 

--  At.  .\i.NAui>  pense  cpie  les  résultats  du  traitement  spécifique  apporteront  quelque 

urnière  dans  le  débat. 


Réunion  d’études  biologiques  de  neuro  psychiatrie 


26  février  1925. 


Courbe  oscillométriquo  et  réflexe  oculo-cardiaque. 

Contrôle  électro-cardiograpbique. 

MM.  11.  Fiuhoiuio-Blanc  et  M.  IIyvhht,  on  pratiquant  systématiquement  la  rc- 
cbcrcbc  des  réflexes  oculo-cardiaque  et  solaire,  chez  les  malades  courants  d’un 
service  de  neuro-psycliiatrie,  ont  procédé  à  l’établissement  do  la  courbe  oscillomé- 
triijuc  avant  et  a[)rès  renregistromont  de  ces  réflexes.  Leurs  graphiques  démontrent 
que  la  compression  oculaire  provoque,  en  dehors  des  modifications  du  rythme  car- 
dia(pie,  une  augmentation  de  l’indice  oscillométriquo  qu’on  peut  considérer  comme 
constantes  :  97  %  des  cas.  Cette  augmenlation  de  l’indice  ne  parait  pas  pioportionnellc 
au  taux  d(^  ralentissement  ou  d’accélération  du  pouls.  Les  variations  <ln  la  tension  arté¬ 
rielle,  caraclériséi^s  le  plus  souvent  par  une  élévation  du  la  rnaxima  et  un  abaissement 
de  l.i  ininima,  sont  liées  à  cette  augmentation  du  l’indice  oscillométriquo. 

Le  ooutr()l(!  éleci  roeardiographique,  [U'athpié  au  cours  de  la  compression  oculaire, 
chez  les  sujets  cx(unpLs  du  troubles  fonutionnuls  du  myocarde,  a  montré  sur  les  tracés 
une  augnieidation  d’anqjlitude  du  l’ondulation  T.  Lus  auteurs  pensunt  (pie  culte 
élévation  du  l’onde  T  peut  corruspondri:  .à  une  (ixagéralion  do  l’excitabilité  du  myo¬ 
carde.  Pour  eux,  l’élévation  de  l’indice  oscillométri(|ue,  associée  à  ces  [iliénomùnos 
cardiaques,  répond  une  vaso-consl  riction  ])ériphérique  d’ordre  sympathicotoniquo. 
La  compression  oculaire  provoipie  <livurs  réflexes  qui  intéressent  à  la  fois  lu  système 
sympathique  ut  lu  purasyninathii|uc, avec  ]irédominancn  sur  l’un  ou  l’autre  système, 
suivant  l’état  du  tonus  nuuro-végétatif  du  chacpie  sujet. 

Action  efficace  de  la  quinidino  dans  la  tachy-arythmie  basedowienne 
irréductible,  par  MM.  M .  Tiikniu,  et  M.  Viii.i.ami:. 

Dans  un  premier  cas,  il  s’agit  d’une  basedowienne  dont  la  maladi(^  remontait  à  la 
jeunesse  ut  qui,  ap,"ès  avoir  uu  [jliisieurs  crises  d’asystolie,  présenta  une  tachy¬ 
arythmie  perpét\iulle  pendant  près  d’un  an,  non  réductibhî  par  les  rnédicaimuits  car¬ 
diaques  habituels. 

Les  tracés  sphygmométriques  m  i.itrent  la  régidation  par  la  (piinidine  dès  que  lu 
dose,  id.teiid,  11,00  ceidigr.  Hechnle  dès  (pie  le,  médicament  est  interrompu.  Hégulation 
persistaute  par  un  deuxième  tndlemenl  firécédé  d’un  traitement  digitalirpic. 
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Lo  second  cas  est  celui  d’une  goitreuse  basedowifiéo  avec  tacliy-arythmic.  datant 
vraisemblablomont  do  plusieurs  années.  Régulation  coniplèle  pendant  4  iniis  par 
traitement  digitaliquo  et  quinidine.  lino  attaque  épilcptifora  o  si  ivie  li’iedènie 
des  membres  inférieurs  survint  au  cours  do  la  deuxième  série.  Une  troisième  série 
fut  bien  supportée.  D’ailleurs  la  malade  avait  ou  précédemment  dos  attaques  épi¬ 
leptiques  et  était  parapliasiquo. 


Avitaminose  de  forme  polynévritique  à  la  suite  .i’un  régime  végétarien  strict 

adopté  par  une  aliénée  mystique,  par  MM.  M.  'i'ni'iNi;i.  et  M.  \  r  ii,i..\iiii:. 

Sous  l’influence  d’idées  mysliiiues,  une  femme  do  50  ans  s’est  inqiosée  ce  régime  très 
strict  depuis  1920.  Internée  a  di\erses  reprises  et  ayant  refusé  tout  autre  régime 
alimentaire,  elle  présente  au  cours  de  son  dernier  internement  une  diplégio  crurale  pro¬ 
gressive  avec  douleurs  musculaires.  Atteinte  iirobable  du  imeuniogastriquo  se  tradui¬ 
sant  jiar  la  tachycardie. 

Ce  cas  est  tout  à  fait  comparable  au  béribéri  paralytique  ;  néanmoins  l’état  anémique 
de  la  malade  peut  faire  penser  à  l’anémie  porniciouso  progressive. 

Application  d’un  «  test  de  mémoire  »  à  la  Clinique  psychiatrique. 

MM.  h'.  Tquloush,  I’.  Sciiii  i'  et  .M"“  I).  W]-.i.n'ui:r(1  donnent  les  premiers  résul¬ 
tats  obtenus  |  ar  l’.q  plication  à  la  Clinique  psycliiatriqiic  du  test  de  mé  noir.'  pré¬ 
senté  il  y  a  un  an  par  MM.  Toulouse  et  Weinberg  à  li  1\  “  réunion  neuro-liiologiquc. 
Ils  ont  établi  un  graphique  permettant  de  représenter  lisiblement  et  do  façon  oljjec- 
tive,  dans  un  cas  donné,  le  niveau  mnémonique  |)our  différentes  fonctions  de  la 
niémoirc  :  fixation,  évocation,  recouuaissance. 

Los  autours  ,so  sont  bornés  pour  rinstant  à  l’étude  dos  cas  cliniquement  indiscu¬ 
tables.  En  concordance  avec  les  données  do  la  clinique,  les  tests  montrent  \ine  diminu¬ 
tion  globale  do  la  mémoire,  avec  nombreuses  fausses  reconnaissances,  dans  la  para- 
lysio  générale  avérée,  et  une  intégrité  de  cette  fonction  dans  certains  cas  rares  de, 
Paralysiii  générale  au  début  ;  enfin  la  conservation  pres(|uo  entière  de  la  mémoire 
chez  des  schizoïihrènes  (type  Bleuler)  en  évolution,  coniim!  chez  les  déments  précoces 
Vrais  (Ly[)0  Morel)  au  début.  Le  contraste  est  frappant  entre  les  courbes  superposées 
tles  paralytiques  généraux  d’une,  jiart,  des  déments  iirécoces  do  l’autre,  comme  est  à 
noter  la  dégradation  des  résultats  globaux  dos  tests  (hqiuis  les  normaux  jusqu’à  ces 
lieux  catégories  do  malades. 

Les  auteurs  montrent  les  diffiimltés  d’application  du  Lest  en  cas  ih;  démence  avan¬ 
cée  et  chez  les  malades  Ofiposauts.  Ils  ont  l’intention  d’améliorer  le  lest  en  par¬ 
ticulier  par  IIU  étahiunage  plus  étendu  et  [iliis  rigoureux.  Ils  pensent  néanmoins  que  la 
'n  superposition  des  résultats  ox|)érimenLaux  ;jvcc  les  données  de,  la  cliniipie  est  à 
■■cLenir  et  prouve  dès  à  présent  la  valabilité  du  test.  Celui-ci  |)Ourrait  servir  à  l’étude 
coinpiu-ative.  do  la  mémoire  au  cours  de  l’évolution  d’une  |isychose.  De  toute  façon, 
*os  efforts  doivent  être  poursuivis  (jui  tendent  à  objectiver  le  plus  possible  les  résul¬ 
tats  de  l’analyse  psychiatrique. 

Note  sur  l’équilibre  hémo-rachidien  du  glucose  et  la  valeur  sémiologique 
de  l’hyporglycorachie. 

M-  a.  T.umowr.A,  a  vérifié,  par  une  série  do  dosages  oonq)aratifs  à  l’aide  do  la 
'aélhode  do  h’olin  et  Wu,  les  conclusions  do  Derrieti  et  d(!  Duliot  et  l’oionovski  sur 
’as  rappoi'ts  de  la  glycémie  et  de  la  glycorachie.  11  a  noté  la  frécpieuce  de  l’Iiyper- 
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glycoraolüo  dans  los  6tats  psychopathiques  aigus  {états  confusionnols  et  dépressifs)  ; 
elle  n’est  donc  pas  patliognonioniquo  de  rcuicéplialite  épidémi(iue  ni  rnOinc  sympLo- 
inatique  d’une  atteinte  do  névraxe  ou  do  ses  enveloppes  et  est  susceptible  d’entraîner 
des  erreurs  de  diagnostic.  L’auteur  la  rapporte  aux  troubles  de  la  glycorégulation 
constante  dans  los  psyclioses  envisagées,  et  la  considère  comme  traduisant  une  aug¬ 
mentation  (iu  sucre  en  solution  vraie  dans  le  plasma  (sucre  «  physhiuement  liliro  » 
de  Polüuovski  et  Duliot)  jiar  rapport  au  sucre  réducteur  du  sang  total. 

Tumeur  cérébrale  (glioblastome)  avec  syndrome  psychasténique  initial. 

MM.  L.  Mauciianu  et  P.  Scumu'  apportent  l’observation  clinicpjo  et  les  pièces 
anatomiques  d’un  liomme  de  40  ans,  chez  lequel,  i)endant  18  mois,  avant  son  entrée 
dans  le  service  de  prophylaxie  rnentaie,  un  n6o[)lasmu  cérébral  s’était  traduit  seule¬ 
ment  par  un  état  psycliasténirpie  avec  aboulie,  obsessions  et  phobies,  diminution 
progressive  de  la  capacité  de  travaii.  Pas  d’antécédents  [isychasténiques. 

Pendant  les  derniers  mois  do  l’évoiution,  sont  apparues  des  crises  île  tremblement 
localisé  aux  membres  supérieurs,  dos  signes  d'iiypisrlension  iulracrànicnne  et  de  la 
torpiair  psycliiquc  avec  jiériodes  confusionnelbts.  Bien  que  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermauu  fût  négative  dans  le  sang  et  le  liipiide  céplialo-rachidien,  on  observa  une 
amélioration  transitoire  sous  l’influence  d’un  traitement  spécifique  d’épreuve.  .lus- 
ipr’à  la  mort,  aljsenoi!  de  symptômes  de  localisation,  irndgré  l’étendue  considérable 
du  néoplasme  qui  intéressait  li!  genou  du  corps  calleux,  le  centre  ovale  des  lobes 
frontaux  et,  dans  l’bémisptière  gaucho,  comprimait  le,  noyau  caudé,  le  putamen, 
enfin  le  tlialamus  dont  la  partie  antérieure  était  transformée  en  tissu  néoplasique. 
I.’examen  liistologiiiue  a  montré  que  lu  tumeur  revêt  en  certains  points  l’aspect  du 
gliome,  en  d’autres  l’aspect  du  glioblastome. 


L’hypercholestérinémie  dans  les  syndromes  séniles. 

M.M.  ,J.  Tinesi.,  b.  DupouYct  P.  Sciiiir' apportent  les  résultats  des  dosages  de  choles¬ 
térine  effectués  dans  le  sérum  do  déments  séniles.  Ils  ont  noté  la  fréquence  de  l’iiyper- 
cbolestérinémic  (2,50  en  moyenne,  avec  chiffres  allant  jusipi’à  4  et  5  gr.  pour  itIOO) 
clicz  des  déments  séniles  sans  urémie  vraie,  ils  concluent  que  riiypercbolestérinémie 
peut  être  considérée  comme  un  témoin  de  la  sénilité  pathologique.  Bette  constatation 
])ourrait  acquérir  dans  certains  cas  une  valeur  diagnosticpie  :  chez  un  sujet  âgé, 
suspect  do  démence  sénile,  l’existonci!  d’un  taux  normal  de  cholestérine  sanguine  per¬ 
mettrait  do  penser  qu’il  s’agit  [dutôt  d’un  état  contusionnel  (lue  de  démence. 

B.  TAimowr.A. 
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Séance  du  28  mars  1925 


Présidence  du  D''  L.  Gloiuküx. 


1.  Traiimatisme  crânien  et  localisation  méningo-encéphalique  de  la  syphilis, 
par  MM.  los  U”  lî.  Nys-^hn  cL  L.  Van  Bogahiit  (d’Anvers). 

l’rési'id.al.ion  do  doux  inL6rcssaiiLs  malades  dont  l’éludo  |)osp,  le  problème,  si  conl.ro- 
versé  do  la  ndal.ion  eritro  lo  traiimaLisme,  cl,  l’apparition  d’une  sy|)hilis  cérébrale. 

M.  Van  Bogaert  à  ce  propos  insiste  sur  l’étude  humorale  de  ces  cas.  Il  a  eu  jusqu’à 
prés(Md,  l’occasion  d’étudier  au  point  de,  vue  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  40  cas 
de  B.G.  ordinaire  dont  la  plupiirt,  avant  le  traitement,  présentèrent  une  courbe  do  flocu¬ 
lation  de  type,  paralytique  (floculation  type  22.221  ;  12.211  ;  00000).  Ces  deux  malades 
qui  à  la  suite  d’un  trauma  font  un  syndrome  clinique  do  B.  G.,  se  présentent  au  point 
de  vue  benjoin  colloülal  comme  des  syphilis  cérébrales  (réaction  type  syphilitique  très 
positive).  Il  rajipelle,  que  Guillain  convient  depuis  longtemps  que  «  La  réaction  du  ben¬ 
join  est  une  réaction  de  la  syphilis  du  névraxe  et  non  d’une  forme  do  syphilis,  mais 
Croit  néanmoins  intéressant  de  noter,  dans  l’ordre  biologique,  que  ces  cas  de  B.  G.tiau- 
>nati(pies  commencent  du  point  do  vue  humoral  par  se  présenter  comme,  des  syphilis 
côrélirales,  nonob.stant  la  gravité  du  syndrome  clinique,  l’hypcralbuminoso  élevée,  la 
réaction  cellulaire,  abondante  rie  leur  liquide. 

Il  s’agit  do  suivre  ces  malarlos  pour  saisir  éventuellement  lo,  moment  où  apparaîtra 
dans  leur  liquide  une  courbe  paralytique  typique  au  sens  do  Targowla. 

Il  tlemande  au  D’’  Uujardin  s’il  a  pu  suivre  dans  des  cas  do  syphilis  cérébrale,  déclan¬ 
chée  par  traumatisme,  l’évolution  de  l’index  de.  perméabilité  et  si  celui-ci  évolue  dans 
de,  pareils  oas  suivant  le  type  sypliilis  cérébrale  ou  suivant  le  type  P.  G. 

IV  Dii.iaiuun.  —  L’index  de  perinéabilité  n’a  rie  valeur  discriminativo  qu’après  un 
ti’aitcmrmt  spécifique.  Celui-ci  modifie  habituellement  l’index  de  la  syphilis  cérébro- 
spinale  quand  il  est  élevé  (première  phase.)  et  no  diminue  que  peu  ou  pas  celui  de  la 

G. 

Au  contraire,  l’épreuve  thérapeutique  peut  augmenter  l’index  de  la  P.  G. 

Quant  à  la  cause  qui  |)eut  déclancher  l’apparition  de  la  B.  G.,  elle  peut  être  en  appa- 
•'caco  minime.  C’est  ainsi  que,  j’ai  eu  l’occasion  de  suivre  ijcndant  <l(^s  années  certains 
l'ialades  présentant  hî  syndrome  humoral  complet  de  la  B.  G.,  mais  sans  symptômes 
ivychiques.  Cet  état  peut  évoluer  de.  longues  années  avant  de  verser  dans  la  B.  G.  cli- 
'''que,  souvent  alors  sous  l’efb-t  d’une  cause  occasionnelle  (émotion,  traumalisme  et 
d'Orne  une  simple  ponction  lombaire,  etc...). 

2.  Syndrome  pseudo-cérébelleux  d’origine  cérébrale, 

par  MM.  les  n™  Van  BoUAi-un'  et  I)i-u.ui-:ki-:  (d’Anvers). 

Les  auteurs  présentent  un  cas  de  syndrome  pseudo-cérébelleux  d’origine  cérébrale, 
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siip<M-i><is;ilil('  aux  Tait.'î  nnl.ài'iaiir(an(‘ia  publias  par  Foix,  Thévenard  et  M"'"  Nicolesco, 
Alajoiiaiiiiie  (d,  Lemaire.  Ils  iioleriL  vAw.v,  C(^  malade  une  épilepsie  jacksonicnne  à  début 
[iruximal,  avec  éipiivaients  parestliésiipios  et  le  [iliis  souvent  une  aura  athétosiquo  ;  l’ab  • 
senee  de  syiulromi'  seiisitil',  l’existence  d’un  bémisyndrome  cérébelleux  caractérisé  par  : 

F'  De  rine.oordiualion,  de  la  dysmél.riis  de  l’asynerpuc  atypiques  ; 

U"  Absence  d’iiy|iol.miii^  cl  de  passivité,  et  même  jirésence  aux  membres  inférieurs  de 
réfb'xes  de  posture  durabb.'S 

3»  L’absenc(!  d(^  Ironbles  statiqiie.s. 

■1"  Léf^ère  latéro-piilsion  à  droite  dans  1  épremve  de  lu  marche. 

O**  lltin  îilyfiiqui'. 

lis  admeile.nt  <pi’il  s’apil.  ici  d’nne  perturlial  ion  dans  la  répartition  do  l’innervation 
motric.e  voloid.aire.,  pai’  une  lésion  sons-eortical e  interrompant  les  connexions  fronto- 
pariéto-paraeen traies  avec,  i'él.ap'e  méseneéplialo-eérébelloux. 

Pareille  Incalisation  jnsi  il'iiu'ait  la  ei’ise  épilejiLiqne,  sous-corticnlo  par  son  aura  athé- 
tnsiipie,  <d.  corticale  par  son  dévelopiie.ment  jacksonicn  et  le  syndrome  psoudo-céré- 
bellimx. 

An  poijit  de  vue  él  ioloiriipie,  la  tuberculose,  et  la  syphilis  peuvent  être  mises  toutes 
lieux  en  cause  chez  la  malade. 

Pareille  observai  ion  pose  au  point  de  vue  de  la  localisation  et  de  l’inléfrralion  céré¬ 
brale  une  qneslion  trè“  eonqjlexe. 

1,’anlenr  (van  lionaeid.)  demande  à  M.  d’Itollander  s’il  a  pu  suivre,  danssesrecherchos 
expérimenlales,  des  voies  de.scendantps  du  lobule  paracentral  et  do  la  région  fronto- 
pariélale  adjacente  vers  le  mésene.é[)liale,  ou  les  formations  :  noyau  rouge,  corps  de  Luys, 
locus  niirer  ;  l’existence  de  ces  voies  et  leur  section  dans  des  cas  analogues  à  celui  pré¬ 
senté  permetti’ait  une  inl erprétnlion  clinique  inléressante. 

Le  !)'■  d’iIoi.r.sNnrai  répond  que  tonies  les  voies (o  scemiaiiles  du  lobule  paracentral 
fiassent  fiar  le,  tiialamns,  mais  (fiie  dans  le  cas  pres.mte,  1  absence  uc  syndrome  sensitif 
ne  permi't  pas  d'exclure  à  coup  sur  imo  atteinte  de  ce  dernier,  étant  donné  que  toute  une 
fiartie  de  cette  formation  (noyau  posi  ern-iii  j  ne  fiari.icipe  pas  au.x  fonctions  sensitives 
mais  a  au  contraire  des  fonclions  inotrice.-,.  il  y  a  nés  connexions  directes  entre  l’écorCC 
et  le  corps  de,  Lnys,  l’écorce  et  la  substance  negcrienne. 

Dr  Lioinv.-  -.le  rapficllc  que  le  cas  de  syndrome  tlialaimqne  qiiej’ai  présenté  récem¬ 
ment  à  la  société  manifestait  de  1  iivfiertome,  ce  ipii  cadre  fiarfaitoment  avec  les  données 
aualomiqnes  qui'  vient  de  nous  nippi  h  i  M.  d  lloll.in.li  i . 

3.  Parkinsonisme  encéphalitique  aigu,  par  .M.  le  IJ'  A.  Lhiioy  (de  Liège). 

On  admet  généralement  que  le  syndrome  fiarUinsonien  constitue  une  manifestation 
tardive  de  l’F. 

I.’autenr  inpporte  l’Iiistoire  d'un  malade  de  3d  ans,  robuste  et  intelligent  mais  à  anté¬ 
cédents  névropathiques  assez  chargés. 

Chez  lui  l’encéfihalite  s’est  manifestée,  d’emblée  par  un  syndrome  parkinsonien  qui 
s’est  installé  en  quelques  jours  et  a  abouti  en  trois  semaines  é  un  état  de  raideur  géné¬ 
ralisée  intense  avec  inhibition  [isycho-motrice,  sialorrhée  et  crise  de  tremblement. 

A  ce  pro|)os,rauteiir  fiasse  en  revue  les  cas  de  parkinsonisme  aigu  de  la  littérature  et 
constate  que  ces  cas  sont  fieu  nombreux. 

I)'  Nvssi'.n  a  en  l’occasion  d’observer  un  hémisyndroinc  fiurkinsonien  typique  aU 
stade  aigu  de  l’encéphalite. 

litoii  Ai'm  1  a  observé  récemment  un  .syndrome parkinsonien  débutant  trois  jour* 
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après  une  poussée  fébrile  accompaguée  de  zona  étendu  à  tout  un  bras.  Ce  syndrome 
évolue  actuellement  avec  tous  les  caractères  d’un  syndrome  parkinsonien  posten- 
céphalitique, 

D''Van  rriiiiucuTiîN.  —  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  analogue  ayant  débuté 
quinze  jours  après  la  poussée  fébrile  qui  avait  été  accompagnée  do  délire. 

D''  GLOHiiiu.v  fait  remarquer  que  souvent  les  séquelles  sont  c.vLrêmcnient  discrètes 
après  des  affections  fébriles  à  caractère  grippal  ;  un  examen  superficiel  pourrait  conduire 
è  émettre  un  pronostic  favorable.  Au  contraire, les  malades  altcinls  de  ces  formes  très 
frustes  évoluent  assez  .souvent  vers  le  parkinsonisme. 

l.a  société  désigne  pour  la  représenter  l'i  la  XXIX»  Ses.sion  du  Congrès  dos  Médecins 
aliénistes  et  neurologistes  do  France  et  dos  Pays  de  Langue  française,  les  !)'■“  P.  Van 
Gohuchton  et  L.  Van  Bogaert. 

Ludo  Van  Uogaeut. 


Groupement  belge  d’études  oto-neuro-oculistiques 
et  neuro-chirurgicales 


Séance  du  25  avril  1925. 


Présidence  de  M.  le  Prof,  de  Beule. 


1»  Deux  cas  d'Acromégalio  opérés,  par  M.  le  D' J.  Moheau  (de  Bruxelles). 

L’auteur  se  proj)ose  d’envisag(!r  l’étuile  et  l’évolution  clinique  de  ce  cas,  plutôt 
que  le.s  indications  opératoires  et  les  résultats  de  l’Iiypopliysectomie  en  général. 

La  premièrr!  de  ces  inalad(‘s  est.  une  femme  âgée  de  30  ans,  dont  le.  syndrome  acro- 
mégalique  évolue  dei)uis  14  ans  :  elle  débute  par  une  aménorrhée  installée  à  la  suite 
d’un  cur(îttage,  un  an  pins  tard  apparaissent  les  modifications  caractéristique»  du 
visage,  des  extrémités,  en  même  temps  que  la  malade  accuse  dos  cépliulalgics  très 
pénibles. 

Actuellement  :  c’est  une  acromégalie  typique,  avec  une  légère  polyurie  sans  gly¬ 
cosurie,  L’examen  oculaire  montre  un  affaiblissement  considérable  de  la  vue,  avec 
rétrécissement  concentricpie  du  clianq)  visuel  surtout  à  l’O.  D...  l.a  radiographie 
dénonce  une  selle  élargie. 

I-’ojiération  a  été  très  bien  supportée,  les  symi)tômcs  d’acromégalie  n’ont  pas 
disparu,  mais  la  face  est  moins  bouffie. 

I-o  second  malade,  un  homme  âgé  actuellement  do  29  ans.  Quoique  ayant  déjà 
ressenti  certains  malaises  en  1914,  l’affoction  dont  il  se  plaint  maintenant  n’a  débuté 
réellement  qn’(m  1910  par  une  augmentation  progressive  des  extrémités  et  de  la  face 

des  cé[ibalées  tenaces  sans  localisation  élective.  I.o  malade  n’a  présenté  aucun 
symplénie  ocuiaire. 

Afjrés  15  séances  de  radiographie,  comme  le  malade  n’nccnsait  aucune  améliora 
''*011  ni  objective,  ni  subjective,  l’intervention  fut  décidée  et  pratiquée. 
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IiorC‘0  pendant  l’année  1924,  elle  s'atf}»rave  à  nouveau  vers  la  fin  de  cotte  année  ;  les 
trouldiïs  cérébelle.ux  et  d’hy|)i‘,rtension  céréljralo  reparaissent.  La  trépanation  de  la 
russe  cérébrale  postérieure  conlirmo  le  diagnostic  de  fjliome  du  cervelet  gauche.  Hue 
amélioration  considérable  suit  cette  intervention  :  très  rapidement  la  malade  a 
retrouvé  sou  équilibre.  Le  synilrome  d’hypertension  cède  à  son  tour.  La  papille  de 
stase  a  disparu. 

Le  secon<l  cas  est  celui  d’un  jeune  homme  de  19  ans  :  la  trépanation  de  la  loge 
céréb(illcuso  montre  un  gliome  du  cervelet,  la  ponction  ramène  un  liquide  caracté¬ 
ristique  des  gliomes  kystiques.  L’opération  a  été  suivie  de  radiotbéraiiie  ;  l’amélio¬ 
ration  est  très  considérable. 


Discussion  : 

.\1.  UK  liKUi.K  (de  Gaiid)  ex|)rime  l’opinion  que  la  trépanation  décompressive  sutlU 
dans  un  certain  nombre  ihî  cas,  même  sans  Iraitement  radiotbérapi(pie  ultérieur,  à 
donner  une  grande  amélioration.  D’autre  part,  il  insiste  sur  la  gravitédos  symptômes 
d’excitation  cérébrale  qui  suivent  parfois  h^s  irradiations  :  dans  certains  cas  cette 
i^xcilation  peut  aller  juscpi’à  la  vésanie  et  clicz  un  do  ces  malades  la  gravité  dos  phéno¬ 
mènes  fut  t(dle  (pie,  le  patient  se  refusa  à  une  nouvelle  irradiation.  Il  a  onrm  ou  à 
déplorerun  cas  de  mort  avec  des  signes  de  réaction  méningée.  En  présence  dos  coin- 
plicalions  graves  et  même  mortelles  que  jieut  entraîner  la  thérapie  profonde,  l’auteur 
préfère  s’en  tenir  personnellement  à  l’intervention  chirurgicale  seule. 

M.  BniiMnn  (do  Bruxelles)  admet  comme  évident  le  danger  do  la  thérapie  pénétrante, 
et  iiar  son  action  même  la  radiothérapie  peut  donner  dans  une  tumeur  une  hémorra¬ 
gie  ou  des  phénomènes  irritatifs  liés  à  là  présence  dans  l’oncéfihale  d’une  masse  inerte 
transformée. 

11  reconnaît  qu’il  est  évidemment  difficile  dans  les  résultats  d’une  thérapeutique 
combinée  comme  celle  à  hupielle  ont  été  soumis  ces  malades  de  dissocier  ce  qui  re¬ 
vient  à  l’une  et  à  l’antre  intervention,  mais  que  le  résultat  d’ensemble  n’en  de¬ 
vienne  pas  moins  excellent  :  l’avenir  dira  (pi’elle  est  celle  (pii  doit  [ireudre  le  pas  sur 


M.  Bkco  (de  Liège)  confirme  les  réserves  du  Bc  nn  Bhui.e  sur  les  dangers  de  la  radio¬ 
thérapie  pénétrante. 

M.  MAnTiN((l(;  Bruxelles)  croit  ul.iledi'  r.'ineltre  au  point  le  fouddu  débat:  ni  Bremer 
ni  lui  ne  se  sont  posés  en  champions  d’une  méthode  thérapeuti(pic  quelconque,  ils 
ne  défendent  pas  la  cause  de  la  radiothérapie  contre  la  méthode  chirurgical",.  Ils 
ont  tout  simplement  associé  les  deux  techniques  et  se  proposentd’étudierleurs  mérites 
respectifs. 

Evolution  des  troubles  laryngés  au  cours  de  la  sclérosa  latérale  à  début 
bulbaire,  par  MM.  H iu.smooktul  et  Van  Bouakiit  (d'Anvers). 

Les  auteurs  démontrent  un  cas  de  sclérose  latéraie  bulbaire  à  début  mélancolique 
rt  anxieux,  rapidement  suivi  de  troubles  bulbaires  graves  avec  d’abord  un  hémi 
puis  un  double  syndrome  [lyrarnidal.  Ils  suivent  di'puis  un  an  et  demi  l’évolution  du 
syndrome  laryngé. 

•lusrpi’il  y  a  (juchpies  mois,  malgré  de  gros  trouldes  de  la  |ilionation  et  de  la  respi¬ 
ration,  le  larynx  conservait  une  act  ivité  fonctionnelle  normale.  I)e|uiis  deux  mois,  ou 
'>‘<siste  à  rév(dution  d’une  double  paralysi(!  récurrentielle  à  caractères  assez  spéciaux. 
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GotLe  obsc.rvaUon  fait  partie  d’iiii  travail  d’en^cniMe  f[ue  les  auteurs  consacreront 
incossaiumcul  à  rétiido  des  paralysies  laryngées  de  type  central  au  cours  île  la  S.  L.  A. 

Tumeur  cérébrale  ayant  envahi  les  deux  lobes  occipitaux,  sans  signes 
de  localisation  et  sans  modifications  oculaires  notables,  par  pi  Auü.  Guy 
(do  Urii.vclles). 

Ghez  CO  malade,  â^'é  de  20  ans,  on  n’a  observé  ipie  (iiiebpics  céphalées,  et  pou  do 
symptômes  psycbiipios  ;  négativisme  et  hallucinations.  L’examen  oculaire  demeure 
constamment  négatif  et  l’étude  neurologique  ne  révèle  aucun  symptôme  grave. 

Los  réactions  biologiques  du  sang  restent  négatives.  Le  syndrome  d’hypertension 
est  demeuré  extraordinaii'eruent  fruste. 

L’examen  anatomique  montre  une  tumeur  ayant  envahi  les  deux  lobes  occipitaux 
et  détruisant  les  radiations  opli((ues. 

Les  auteurs  insisteid,  sur  l’extrèmo  discrétion  des  sympLôrniis,  si  on  les  rapproche 
du  volume  et  de  l’extension  anatondque  des  tumeurs. 

Kyste  du  lobe  frontal,  par  1)'"  Lmu:p;i,i.I';  (de  Bruxelles)  et  GnmsroeiiE  (dii  Liège). 
(Heporté  à  la  prochaine  réimion.) 

Luim  Van  Bouakut. 
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Energétique.  Clinique.  Le  Sympathique.  Le  Vague.  Les  Réflexes  de  la  Vie  orga- 
no-végétative,  par  A.  Mahtinet.  Ouvrage  publié  par  les  soins  D'  Mautingay.  1  vo¬ 
lume  do  410  pages  avec  104  figures.  Masson  et  G'",  Editeurs,  Paris,  1925. 

L’étude  physiopathologique  du  système  nerveux  végétatif  est  à  l’ordre  du  jour,  et 
la  portée  de  cet  ouvrage  dépasse  de  beaucoup  les  limites  du  problème  des  neurotonies. 
Le  titre  lui-même,  par  sa  nouveauté,  implique  l’existence  do  méthodes,  de  notions  et 
d’orientations  qu’il  importe  dès  aujourd’hui  d'introduire  en  médecine. 

L’indication  du  plan  do  l’autour  jette  déjà  quelques  clartés  sur  son  objet  : 

La  première  partie,  consacrée  à  l’étude  clinique,  physiologique  el  anatomique  des  réaC' 
lions  vago-sympathiques,  choisit  dans  l’amas  énorme  et  confus  des  observations,  quel¬ 
ques  faits  princeps  solidement  établis,  permettant  d’éclairer  de  classer  les  phénomènes 
et  de  les  interpréter. 

Ges  chapitres  sont  condensés  et  ramenés  aux  notions  indispensables.  Ils  forment  la 
base  solide  d’une  étude  orientée  par  la  suite  vers  la  thérapeutique  d’une  part  et  vers  les 
plus  hautes  recherches  spéculatives  de  l’autre. 

Dans  la  deuxième  partie  de  son  livre,  consacrée  à  la  thérapeutique  végétative,  Martinet 
montre  la  nécessité  de  «  repenser  »  la  pharmacodynamie  à  la  lumière  de  ces  données 
nouvelles.  Il  résulte,  en  effet,  de  la  découverte  de  cos  symbioses  fonctionnelles,  nouro- 
vasculaircs,  cndocrino-sympathiques,  entraînant  dans  leur  cycle  tout  l’équilibre  Immo¬ 
ral,  que  la  thérapeutique  synergique  peut  désormais  s’orienter  «  dans  un  sens  intégral, 
énergétique  ». 

La  troisième  partie,  proprement  énergétique,  comprend  l’exposé  d’un  ensemble  do 
problèmes  avec  lesquels  le  médecin  d’aujourd’hui,  de  par  son  éducation,  commence  seu¬ 
lement  à  SC  familiariser  :  problèmes  inCinimeht  complexes  auxquels  bientôt  il  no  peut 
plus  rester  étranger.  R. 

Études  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  différentes  Affections  des 
Noyaux  centraux  du  Cerveau,  par  Henry  Makcus,  Extrait  des  Acla  medica  Scan- 
dinavica,  vol.  19,  Norstedt  et  Soner,  édit.,  Stockholm,  1923  (110  pages,  61  figures). 

Travail  intéressant  et  considérable  basé  sur  20  observations  anatomo-cliniques.  Il 
s’agit  de  cas  d’encéphalite  épidémique,  de  syphilis  nerveuse,  d’artériosclérose,  etc.,  dans 
lesquels  existaient  des  symptômes  striés,  ultérieurement  confirmés  et  précisés  comme 
tels  par  l’étude  histologique  de  lésions  pathogéniquoment  conditionnées  par  des  pro  - 
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cossus  infectieux  ou  toxiques,  et  loeulisés  aux  noyaux  de  la  base  par  la  gSno  circulatoire. 
L’auteur  discute  longuement  les  rapjiorts  des  symptômes  exprimés  aux  altérations  cau¬ 
sales,  en  insistant  notamment  sur  les  trouljles  psyoluf|uos  fréquents,  mais  inconstants 
dans  les  syndromes  striés,  l’our  l’interprétation  dos  faits,  phénomènes  psycho-moteurs 
et  trouljles  psychiques,  il  convient  île  ne  jamais  oublier  que  les  noyaux  centraux  sont 
dos  stations  do  passage,  des  lieux  do  régulation  et  dos  agents  do  liaison  pour  un  grand 
nombre  do  courants  nerveux  etféronts  et  afférents.  E.  F. 

Étude  anatomique  du  Système  Nerveux  central  d’un  chien  dont  le  Pallium  a 

été  enlevé,  par  Arrnando  I’i'.iiuaro,  une  brochure  in-8“  de  104  pages,  avec  51  figures, 

Impr.  Zuidam,  Utrecht,  1924. 

Les  pièces  étudiées  provenaient  d’un  chien  ayant  vécu  quatre  ans  après  l’extirpation 
à  pou  près  com[ilète  do  sou  écorce  céréljrale  ;  les  coupes  en  série  des  divers  blocs  ont  été 
colorées  les  unes  au  Weigert-l’al,  les  mil  res  au  carmin  et  à  la  thionine.  On  trouvera  dans 
le  gros  de  l’ouvrage,  [larlie  descri[ilivc,  les  délails  les  |ihis  circonstanciés,  accompagnés 
do  figures,  sur  la  suile  des  altérations  rencontrées.  Une  partie  terminale,  intitulée  «  Vue 
d’ensemble  et  considérations  »,  résume  admirablement  eu  une  dizaine  do  pages  la  situa¬ 
tion  des  rares  vestiges  du  pallium  et,  ce  qui  est  beaucou|)  plus  imjiortant,  l’agencement 
et  la  significalion  des  dégénérations  secondaires.  On  n’insistera  Jamais  assez  sur  rulilité 
qu’offrent  d;'  telles  icuvres  de  doenmentation  pour  la  recherche,  d’une  meilleure  connais¬ 
sance  (les  fonctions  corticales.  E.  F. 


Greffe  animale.  Applications  utilitaires  au  cheptel,  par  Serge  Vijiionoi  i'.  Un  vol 

in-S"  de  lUO  pag(!s,  avec  59  planches,  G.  Doin,  édit.,  Paris,  1925. 

I.e  nouveau  travail  de  Voronoff  sur  les  greffes  teslicuhdres  comporte  trois  parties  : 
la  greffe  animale,  les  a|jplicatiims  utilitaires  de  la  greffe  au  cheptel,  le  procédé  0[iératoire. 
La  pi'cmière  partie  rapiielle  les  notions  essentielles  concernant  l’influonce  des  sécrétions 
inlernes  sur  les  activités  organiipies  et  les  fonctions  particulières  à  chaque  glande  ;  il 
insiste  sur  le  rôle  de  la  sécrétion  génitale  et  il  oppose  les  caractères  des  hy[)ogénitaux  et 
des  castrés  à  ceux  des  liy [lergénilaux  et  des  greifés.  L’hypergénitalisme,  (pie  la  nature 
produit  acci deidcllement,  peut  être  à  volonté  réalisé  par  la  greffe.  Tel  est  le  fait  expé¬ 
rimental  (pii  sert  lie  base  à  toutes  les  déductions  de  la  seconde  partie  de  l’ouvrage.  Si 
à  des  aiiimaiix  Jeunes,  boucs  et  béliers,  on  greffe  un  troisième  testicule,  ces  animaux 
prennent  un  développement  remaripiable  ;  ils  deviennent  plus  robustes,  plus  musclés, 
plus  larges  ipie  leurs  frères,  bien  ipie  moins  hauts  sur  pattes  ;  la  surcroissance  des  cor¬ 
nes  et  des  poils  est  manifeste.  La  greffe  d’un  troisième  testicule  à  un  Jeune  bélier  déter- 
niine  ainsi  une  uiigmenlation  du  [loids  de  l’animal  et  de  la  (piantité  de  sa  chair,  la  pro¬ 
duction  d’iiiie  laine  plus  longue  et  plus  abon<lanle  ;  faite  fi  un  animal  âgé  la  greffe  [iro- 
longe  sa  vitalité  et  son  activité  productrice  de  laine.  Des  indications  utilitaires  multiples 
ressortent  du  fait  expérimeidal.  C’est  d’abord  dans  une  région  d’élevage  proche,  en  Algé¬ 
rie,  la  possibilité  iraiigmenter  les  ressources  en  laine  et  en  viande  ;  il  y  aura  même  lieu 
de  voir  si  la  greffe  d’un  troisième  lesticiile  répétée  sur  plusieurs  générations  successives 
n’est  pas  capable  d’améliorer  la  race  des  moutons  indigènes.  C’est  l’iiidication  d’aug¬ 
menter  par  la  grid'fe  le  reiidement  en  travail  des  bovins  dos  régions  tropicales.  C’est 
encore  la  possibilité  de  prolonger  l’activité  reproductrice  des  étalons  et  des  taureaux  de 
choix  dont  le  transport  est  si  onéreux.  Le  troisième  et  dernier  chapitre,  celui  de  la  teeh- 
niipie  opératoire,  en  décrit  minutieiisi'inent  les  détails,  dont  aucun  n’est  à  négliger; 
l’opération,  sans  le  nioindre  danger,  n’exige  pas  moins  pour  sa  réussite  une  al  tenlion  sou- 
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tenue  et  une  correction  d’exécution  qui  n’est  pas  toujours  facile  avec  les  animaux.  La 
richesse  do  l’illustration  du  volume  lui  confère  une  vjileur  démonstrative  absolue. 

E.  F. 

Dystrophies  Osseuses  congénitales,  parO.  Cnouz.ON.  Extrait  du  fasc.  22,  p.  201-250, 

du  Nouveau  Traité  de  Médecine  Roger,  Widal  et  Teissier,  Masson,  édit.,  Paris,  1925, 

La  connaissance  dos  dystrojjliies  osseuses  congénitales  est  en  partie  de  date  récente 
et  duc  à  Tlscole  do  la  Salpôtrièie  ;  dans  la  présente  monographie,  illustrée  do  44  figures, 
O.  Crou/.on  en  donne  Texposé  méthodique,  abstraction  faite  des  dystrophies  osseuses 
obscures,  ou  toxiques,  ou  infectieuse, ,  et  de  celles  du  gigantisme,  du  nanisme,  de  l’achon¬ 
droplasie. 

La  première  classe  comprend  les  dystrophies  osseuses  systématisées  :  Dysostoso 
cléido-cranienne  héréditaire.  Dysplasie  périostale,  Pléonostose  familiale,  .Syndrome  fami¬ 
lial  ostéü-inyo-dystrophique. 

La  deuxième  classe,  celle  des  dystrophies  osseuses  localisées,  présente  d’abord  à  consi¬ 
dérer  les  dystrophies  congénitales  du  crâne  :  Lacunes  congénitales  de  la  voûte,  Oxy- 
céphalie,  autres  Synostoses  crâniennes  prématurées,  Héinicraniose,  Dystrophie  hyper- 
plastique  familiale,  Acrocéphalosyndactylio,  Dysostose  cranio-faciale  héréditaire. 
Viennent  ensuite  les  dystrophies  osseuses  congénitales  des  membres,  avec  les  eotro- 
mélics,  la  synostose  radio-cubitale,  l’arachnodactylie,  etc.  Les  dystrophies  congéni¬ 
tales  des  côtes  et  du  rachis  constituent  la  dernière  série  :  A[)lasio  costale.  Côtes  sui)[ilé- 
mentaires,  Dorsalisation  do  la  7“  cervicale,  syndrome  do  Klippol-Feil,  Sacralisation  de  la 
5“  lombaire,  Agéné.sie  sacro-eoccygionne,  Spina  bifida  occulta,  Bifidité  des  apophyses 
épineuses.  Malformations  thoraciciuos. 

11  est  intéressant  de  trouver  réunies,  cla.ssôcs  et  figurées  les  curieuses  déviations  mor¬ 
phologiques  auxquelles  la  plupart  de  ces  anomalies  osseuses  servent  de  supijort. 

E.  F 


Sur  le  Trophoedème  chronique  de  Meige,  par  Fernando  Riuïti,  Flxtrait  du  Poli- 

clinico,  Sezinne  meilica,  an  •’ll,  fasc.  10  et  11,  p.  520  et  008,  oot.  et  nov.  1924. 

Travail  étendu,  basé  sur  quatre  observations  ]iersonnolles  ;  l’an  dos  malades  s’est 
prêté  à  do  très  minutieuses  recherches  concernant  sa  circulation,  son  état  cndocrino- 
synipathiqiK!,  son  métaljolisine  ;  l’auteur  mis  ainsi  en  possession  de  nombreuses  données 
a  pu  approfondir  la  discussion  des  théories  du  troplm'dèmc,  de  l’éliologic  et  do  la  patho¬ 
génie  de  l’affection. 

Le  trophii’dème  s’accompagne  fréquemment  d’altérations  du  système  sympathique 
et  de  troubles  endocriniens  ;  pour  inter|)réter  su  pathogénic  il  faut,  comme  dans  tous  les 
ü’dèmcs,  tenir  compte  de  l’équilibre  physico-chimique  colloïdal  et  dos  rap|iorts  du  méta¬ 
bolisme  hydrique  avec  les  sécrétions  internes.  A  l’origine  du  tropiuiHlèmc  se  trouve  une 
disposition  constitutionnelle,  la  diathèse  vasoneurotique  d’Otfriod  Müller,  la  consli- 
Uilion  cedématcuse  ])rinntive  du  tissu  conncclif  sous-cutané  do  Schade. 

Il  y  a  une  tliérapcutiquc  du  trü[)hii;dômc  ;  les  injections  intraveineuses  de  sels  de  cal¬ 
cium  semblent  donner  dos  résultats  ;  lu  sympathectomie  périartériolle  de  Lcriche  pour- 
fait  être  envisagée  dans  les  cas  de  déformation  exagérée  des  membres  intérieurs  par  l’ie- 
dème  F.  Dei.k.m. 

Les  Arythmies  en  Clinique,  par  Antonin  Glhiu;,  un  volume  do  4Ü4  pages  avec 
205  figures,  Masson  et  G'”,  édit.,  Paris  1925. 

Get  ouvrage  est  un  exposé  complet  de  la  question  des  arythmies,  question  complexe 
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en  raison  des  progrès  de  l’oxpériinontation,  des  révélations  de  l’èlcotro-cardiographic,  de 
la  nécessité  de  penser  pliysiologifiueinent  ;  l’antour  a  réussi  à  la  traiter  clairement  et 
siinpl(3mcnt. 

Après  les  notions  d’anatomie,  de  physiologie  et  de  cardiologie  strictement  nécessaires 
à  l’étude  du  rythme  pathologiipie,  on  trouvera  une  étude  élémentaire  du  rythme  car¬ 
diaque,  de  l’enregistrement  graphique  et  do  l’exploration. 

La  plus  importante  partie  du  l’ouvrage  est  consacrée  à  rhltudo  clinique  des  arythmies. 
L’autour  envisage  les  principales  variétés  observées  cher,  le  malade,  et  montre  à  propos 
de  chacune  d’elles,  en  plus  des  symptémes  propres  0  assurer  le  diagnostic  ou  le  pronos¬ 
tic,  comment  l’expérimentation  peut  permettre  de  les  reproduire  et  do  les  expliquer. 

La  3“  partie  do  l’ouvrage  est  consacrée  au  Traitement.  Un  index  bibliographique  ter¬ 
mine  l’ouvrage.  E.  F. 


Petit  Manuel  de  la  Physiologie  de  la  Voix  à  l’usage  des  Chanteurs  et  des  Ora¬ 
teurs  (2°  édition),  par  le  D''  un  volume  in-S"  de  204  pages  avec  114  figures, 

Gauthier-Villars,  édit.,  Paris,  1924. 

L’auteur  a  résumé  dans  ce  manuel  douze  leçons  de  physique  biologique  du  cours  libre 
professé  en  Sorbonne  sur  la  Phonation  et  l’Audition.  Libéré  de  tout  ce  qui  serait  trop 
technique,  le  manuel  se  [u’ésente  avec  le  simple  dessein  de  suivre  le  sort  do  l’onde  sonore 
do  son  point  de  départ  jusqu’à  son  arrivée  ;  il  no  contient  que  celles  des  recherches  de 
l’auteur  qui  intére.ssent  les  professeurs  et  les  élèves  do  chant  et  de  diction. 

E.  F. 

Om  Besaettelser  (.Sur  la  Possession),  par  Auguste  Wimm i,:ii,  1  vol.  do  47  p.,  8  fig., 
Levin  et  Munli“gaard,  Copenhague,  1924. 

(Juant  à  l’aspect  [mromont  extérieur  et  surtout  quant  aux  psychoméchanismiis  inti¬ 
mes,  les  états  de  »  possession  »  d’autrefois  no  diffèrent  (las  essentiellement  des  accidents 
analogues  de  nos  jours  :  délires  religieux  à  teinte  mystique  et  démonoinaniaipie,  «  folio 
médinniniipie  »,  etc.  Se  basant  sur  des  observations  personnelles  de  cette  sorte,  l’auteur 
vise  à  préciser  les  psyohoinécunisnies  assez  complexes  (pii  sont  à  la  base  do  ces  trou 
blés  mentaux,  facteurs  d’ordre  /«'/c/nV/iK;  ut  qui  sont,  en  même  temps,  ijalliuijcncs  et 
imlliulitasliiiiics.  Il  s’agit  de  traumatismes  moraux  de  contenu  très  varié,  do  conflits 
iid.érienrs,  surtout  soxmds,  désirs  refoulés,  etc.  Par  l’étude  de  ces  cas  pathologiques,  on 
obtient  une  cunnaissanc(!  plus  approfondie,  de  la  vie  psychologique  normale,  dans  la- 
(pielle  on  ('((trouve  assez  so((vent  l’action  plus  ou  moins  cunscienb!  dos  t  conqdcxus  » 
analogues,  (((ais  dans  lai|uelle  une  prédisposition  individuelle  (uoindre  di(rn(n(o  le  danger 
d’((((e  psychose  psychogène.  li. 

Études  de  Psychiatrie  sociologique,  par  I  lenri  I).vmay(;,  un  volume  in- 12  de  152  pages, 
.\laloine,  édit.,  Paris,  19‘25. 

Cet  ouvrage  étudi(;  les  runubreuses  variétés  de  de(ni-fous,  qui  d.ans  tous  les  milieux 
troublent  et  vicient  l'existence  des  gens  normaux  ;  le.s  anomalies  neuro-psychiques  sont 
les  gra((ds  tacte((rs  des  misères  humaines  et  la  pr((phylaxie  des  troubles  mentaux  est  le 
((i((y((n  pi(r  excellence  d’améliorer  notre  état  social.  I!  faut  protéger  la  société  contre  les 
réactions  et  his  méfaits  dos  psychopathes,  so((tenir  les  déficients  mentaux  inca[)ables  de 
se  défernlre  ;  il  f((((t  .s((rto((t  ((((toure.r  l’enfance  de  s(;llicitude,  ((lettre  l'enfance  normale  à 
l’abri  des  causes  tenda((t  à  la  faire  dévier,  s'efforcer  de  comprendre  l’enfance  patholo- 
gi(pie  pour  en  redresser  les  anomalies.  A  ces  divers  points  de  vue  lu  petit  livre  do  M.  L)a- 
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mayc  suscitera  l’intérôt  dos  médecins,  dos  sociologues  et  do  tous  ceux  qui  ont  pris  pour 
objectif  de  leurs  travaux  et  de  leurs  pensées  l’amélioration  morale  et  physique  de 
l’homme  et  do  la  société  E.  F. 

L’Aimée  Psychologique.  24“  année  (192.3).  Publiée  par  Henri  PiKnox,  Professeur  au 
Collège  do  Franco  et  à  l’Institut  de  Psychologie  de  l’Université  de  Paris.  Directeur 
du  Laboratoire  do  Psychologie  physiologique  de  la  Sorbonne,  1  vol.  in-8,  de  la  Biblio¬ 
thèque  lie  Philosophie  Cotilemporaine,  Librairie  Félix  Alcan,  Paris,  1921. 

Le  XXIV“  volume  de  l'Année  Psiicholofiiqne  comporte  comme  les  précédents  doux 
parties  distinctes  :  des  mémoires  originaux  et  dos  analyses  embrassant  la  vaste  produc¬ 
tion  psychologique  internationale,  iiour  la  période  1923-1924. 

Les  mémoires  originaux  présentés  dans  le  volume  offrent  un  exemple  remarquable 
do  la  diversité  des  objets  auxquels  s’applique  la  psychologie  expérimentale.  Le  lecteur 
y  trouvera  tout  d’abord  dos  études  sur  les  problèmes  do  psychophysiologio  nettement 
déterminés;  celle  du  Général  .lonrnéo  sur  les  sensations  do  recul  dans  le  tir,  outre  d’in¬ 
téressantes  données  sur  les  lois  psychophysiquos,  apporte  il’ntiles  indications  pratiques 
aux  tireurs  ;  colle  do  M.  Kucharski  (la  sensation  tonale  oxigo-t-elle  plusieurs  vibrations  ?) 
montre  que  l’on  peut  reconnaître  la  hauteur  d’un  son  dont  on  a  porgu  une  seule  vibra¬ 
tion,  ce  qui  est  une  donnée  importante  pour  la  théorie  auditive.  A  côté  do  cet  exposé  de 
recherches,  le  professeur  Forstor,  do  Prague,  expose  une  curieuse  théorie  dynamique  de 
la  vision  des  couleurs.  Voici  maintenant  des  travaux  de  psychologie  zoologique,  de  M.  Et. 
Rabaud,  sur  le  déterminisme,  finement  analysé,  de  l’emplacement  des  nids  des  Vespidos 
et  de  M.  Gl.  Hussard,  sur  le  dressage  automatique,  montrant  qu’une  utilisation  indus¬ 
trielle  do  l’animal  est  possible.  Dans  un  mémoire  communiqué  an  Congrès  de  Psycho¬ 
logie  d’üxford,  M.  Piéron  examine,  en  iiartant  des  données  sensorielles,  le  problème  de 
la  perception  du  temps,  dont  l’importance  générale  est  grande  au  moment  où  notre 
notion  du  temps  est  remise  en  (lucstion  par  la  théorie  do  la  relativité.  Enfin,  en  deux 
articles,  le  Docteur  Decroly,  le  psychopédagoguc  do  Bruxelles,  examine  les  méthorles  non 
verbales  d’examen  mental  et  h^s  raj)ports  des  tests  individuels  et  des  Lests  simultanés  ou 
eolleetifs.  —  Dans  les  «  Notes  et  Revues  » ,  on  trouvera,  à  côté  d’un  compte  rendu  détaillé 
du  VI1“  Congrès  international  de  |isychologio  d’Oxford  (juillet  1023),  la  description  d’un 
nouvel  appareil  pour  la  mesure  des  sensations  lactihîs  (.X.  Baron  et  Devais.) 

Les  analyses  bibli(}graphi(|ues  occupent  naturellement  la  pins  grande  part  du  volume. 
Afin  de  suivre  le  monvement  psyohologicpie  dans  tontes  les  branches  où  il  s<^  développe 
actiielle.ment,  des  ru|jri(]n(S  nonvadles  ont  du  être  ajoutées,  concernant  certaines  (pies- 
Lions  de  jisychologie  pathologique,  et  surtout  de  psychologie  a])|iliquéc  (aptitudes  et 
métiers,  orientation  et  sélection  prol'essionnidles,  apiilications  générales,  sociales,  juri= 
‘liipn^s,  commerciales  et  militaires,  organisation  psychophysiologique  ilu  travail.) 

En  dehors  même  de  l’intérêt  dc^s  mémoires  priginaux  (lui  y  sont  contenus,  ce  volume 
Se  présente,  par  la  doenmentation  énorme  (pi’il  renferme,  comme  un  instrument  do  tra¬ 
vail  indisp(uisable  à  tous  ceux  (|ui  s’intéressent  à  la  psychologie,  et  qui  veulent  se  tenir 
ùu  courant,  non  soidement  de  l’orieid.utiun  philosophique  de  la  science  do  l’esprit,  mais 
micore  et  surtout,  des  progrès  de  l’utilisa  Lion  technique  des  résultats  do  cette  science. 

R. 


L’Année  Thérapeutique,  par  L.  Cn  misissn,  1  vol.  de  ISO  pages  (Masson  et  C'“, éditeurs), 
5“  anné(!.  1024. 

Ee  ciiKiuième.  volume  résume  les  ac(iuisition.s  thérapeuti(iues  de  l’année  1924.  Toutes 
médications  nouv(!lles.  tous  les  procédés  de  traitement  récemment  préconisés  non 
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seulement  en  France,  mais  dans  les  principaux  pays  du  monde,  y  sont  passé  en  revue. 

L’ouvra^fo  est  divisé  en  deux  parties.  La  première  eml)rasso  les  médications  et  procédés 
thérapeutiques  nouveaux,  classés  par  maladies  et  symptômes  : 

Parmi  les  chapitres  qui  peuvent  intéresser  le  neurologiste,  nous  citerons  l’encéphalite 
épidémique,  l’épilepsie,  le  goitre  exophtalmique,  les  dyspepsies  nerveuses,  etc. 

La  seconde  partie  comprend  les  actualités  en  matière  de  méthodes  et  techniques  théra¬ 
peutiques  :  An-'slhésiques  locaux.  Injections  intraveineuses.  Ex.sangui nation.  Transfu¬ 
sion.  Poniîtion  lombaire,  etc.  R. 


NEUROLOGIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PHYSIOLOGIE 

Diabète  sucré  par  Lésion  Nerveuse,  |jar  Jean  Camus,  J. J.  Goun.NAvet  A.LuGuand 
Presse  médicale,  n»  10,  p.  249,  25  fèvr.  1925  (8  figures). 

Les  auteurs  ont  obtenu  le  diabète  sucré  expérimental  au  moyen  de,  l’introduction  do 
tubes  capiliairos  de  verre  chargés  d’acide  gras  dans  la  région  tubérienno  des  lapins  ; 
9  de  leurs  opérés  ont  présenté  un  diabète  d’une  durée  de  une  à  plusieurs  semaines,  donc 
beaucup  plus  persistant  que  le  diabète  par  piqûre  du  quatrième  ventricule,  lequel  ne 
dure  que  5  ou  6  heures.  L’étude  en  coiijies  sériées  du  tuber  dos  lapins  diabétiques  a 
montré,  dans  tous  les  cas  sans  exception,  (pic  le  noyau  paraventriculaire  était  lésé  dans 
une  étendue  plus  ou  moins  grande,  et  que  dans  la  idupart  des  cas  le  noyau  propre  du 
tuber  était  égidement  touché.  Chez  les  lapins  non  rendus  diabétiques  le  tuber  n’avait  pas 
été  atteint  ou,  s'il  l’avait  été,  les  deux  noyaux  en  (piestion  étaient  indemnes.  Les  lésions 
dos  deux  noyaux  doivent  être  retenues  comme  productrices  du  diabète,  la  lésion  du 
noyau  paraventriculaire  commandant  la  glycosurie,  et  celle  du  noyau  propre  du  tuber 
la  polyurie  associée  (Camus  et  Roussy).  E.  F. 

La  Chronaxie  en  théorie  et  en  pratiipie,  par  Louis  LAPicyui:,  Bull,  de  V Académie  de 
Médecine,  t.  9:i,  n“  9,  p.  229,  .3  mars  1925. 

La  chronaxie  est  une  donnée  expérimentale  riche  de  signification  [ihysiologique  et 
pathologique,  un  chiffre  (pi’avec  une  installation  très  simple  il  est  facile  d’obtenir  suffi¬ 
samment  exact  ;  le  médecin  électricien  et  le  neuropathologiste  auraient  tout  avantage  à 
faire  de  la  chroxinatnétrie  un  usage  courant.  E.  F'. 


SÉMIOLOGIE 

Etude  du  Réflexe  de  Bechterew-Mendel,  Réflexe  Tarso-phalangien  ;  sa  valeur 
sémiologique,  [)ar  Rimiiaiiu  et  Uoui.iiT,  Presse  médicale,  n“  19,  j).  297,  7  murs  1925. 

Dans  certains  cas  pathologiques  la  percussion  de  la  face  dorsale  du  tarse  détermine  la 
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flexion  des  4  derniers  orteils  ;  l’existence  de  ce  réflexe  permet  d’affirmer  la  lésion  pyra¬ 
midale  et  de  préciser  que  cette  lésion  atteint  la  région  médullaire.  E,  F. 

Contribution  à  l’étude  des  RéQexes  de  Dépense  et  des  Troubles  de  la  Sensibilité 
dans  le  Mal  de  Pott,  par  F.  VizioLi,  iVetirolosica,  t.  41,  n»  5,  p.  251-261,  sept.-oct. 
1924  (1  planche). 

L’auteur  envisage  la  possibilité  d’une  relation  entre  le  comportement  des  réflexes  de 
défense  et  celui  des  troubles  de  la  sensibilité  à  propos  de  deux  observations  de  mal  de 
Pott  à  marche  rapide  comparables  au  cas  de  Claude  et  Rouillard. 

F.  Deleni. 

Accidents  Nerveux  d’origine  organique  dus  à  l’Electrocution,  par  O.  Crouzon, 
Marseille-Médical,  15  janvier  1925. 

La  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  AmericoVALERio,  BraziWWedico, 
an  39,  vol.  1,  n»  2,  p.  15,  10  janv.  1925, 

Considérations  cliniques  sur  les  relations  entre  la  tension  sanguine  et  la  tension 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Déductions  thérapeutiques,  par  A.  Dumas  et 
CoNDAMiN.  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon.  3  mars  1925. 

Le  rapport  entre  la  tension  artérielle  et  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  peut 
varier  entre  20  (TA  15  cm.  de  mercure,  TCR  10  cm.  d’eau)  et  10  (TA  12  cm.  de  mercure, 
TCR  16  cm.  d’eau)  sans  que  l’ont  ait  affaire  à  des  cas  certainement  pathologiques. 

Les  auteurs  ont  étudié  ce  rapport  dans  les  hypertensions  artérielles  bien  tolérées  et 
mal  tolérées  (céphalées,  vertiges,  crises  épileptiformes)  et  dans  les  cas  d’hypotension 
artérielle. 

Ils  concluent  : 

1°  Que  l’hypertension  artérielle  bien  tolérée  s’accompagne  généralement  d’une  élé¬ 
vation  proportionnelle  de  la  tension  céphalo-rachidienne,  laissant  au  quotient  sa  valeur 
considérée  comme  normale  entre  10  et  20. 

2”  Que  les  hypertensions  mal  tolérées  sont  celles  oi'i  l’élévation  de  la  tension  céphalo¬ 
rachidienne  est  proportionnellement  plus  marquée  que  celle  de  la  tension  artérielle,  le 
quotient  restant  au-dessous  de  10,  l’inverse  se  produisant  quelquefois  et  le  quotient  dé¬ 
passant  20, 

3“  De  môme  dans  les  cas  d’iiypotonsion,  il  n’y  a  pas  accident  tant  que  le  quotient  reste 
dans  ses  limites  normales. 

Les  sanctions  thérapeutiques  suivantes  en  découlent  dans  le  traitement  des  troubles 
cérébraux  des  hypertendus  :  aux  saignées  et  aux  r.ichicontèses  qui  risquent  de  troubler 
brutalement  le  rapport,  doit  6tro  préférée  la  méthode  des  injections  intraveineuses  de 
solutions  hyper  ou  hypotoniques  pour  rétablir  le  rapport  (tension  artérielle  sur  tension 
du  liquide  céphalo-rachidien)  dans  ses  limites  normales.  J.  Decuaume. 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 

CERVEAU 

Sur  la  Genèse  hépatique  de  certains  Syndromes  anatomo-cliniques  du  Corps 
Strié,  par  M.  La  Touue,  Policlinico,  sez.  med.,  an  31,  fasc.  10,  p.  559,  oct.  1924. 
Les  altérations  hépatiques  d’abord  tenues  pour  caractéristiques  de  la  maladie  de  Wil- 
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son  ont  été  retrouvées  dans  la  pseudo-sclérose,  dans  le  spasme  de  torsion,  dans  l’athé- 
toso  double,  dans  le  parkinsonisme  postencéphalique  :  ces  maladies  appartiennent  à 
un  seul  et  même  groupe  anatoino-pathoclmique  et  pathogénique. 

F.  Dei.km. 


La  Localisation  dos  Tumeurs  Cérébrales  par  la  méthode  des  Injections  colorées 
intra-vontriculaires,  par  T.  iin  Bu//,  el  Mém.dela  Soc.  nal.  de  Chirurgie, 

t.  51,  n»  9,  p.  299,  4  mars  1925  (Voy.  B.  N.,  fév.  et  mars  1925,  p.  229  et  .377). 


Provocation  de  l'Epilepsie  jacksonienne  par  l’Hyperpnée  expérimentale.  Va¬ 
leur  diagfnostiquo  de  ce  Test  clinique,  parGeorges  Guillain,  Th.  Ala.iouanine 
etTiiÉVENARi).  liuU.  el  Mérn.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpilaux  de  Paris,  an  41,  n»  9. 
p.  341,  6  mars  1925. 

La  respiration  volontaire  [irofonde,  prolongée  un  quart  d’heure,  provoque  chez  l’in¬ 
dividu  normal  des  phénomènes  tétanilormes  et  chez  le  malade  nerveux  des  troubles 
divers  ;  chez  le  jacksonien  étudié,  le  test,  au  bout  de  six  minutes,  amenait  la  crise,  ce  qui 
permit  de  préciser  le  diagnostic  et  la  localisation  d’une  tumeur  cérébrale.  L’épreuve  de 
riiyperpnéc  est  de  valeur  diagnostique  importante  dans  les  cas  de  ce  genre. 

E.  1’. 


Eoixante-douze  Trépanations  pour  Blessures  do  Guerre  traitées  par  la  Suture 
primitive.  Résultats  neuf  ans  après,  par  Béraud  (de  Blida).  Ball.el  Mém.  de  la 
Soc.  nal.  de  Chirurgie,  l.  41,  n”  7,  p.  194,  18  févr.  1925. 

La  communication'dc  M.  Béraud  et  le  rap[)ort  de  M.  de  Martel  sont  d’un  grand  intérêt 
chirurgical.  L’histoire  dos  72  trépanés  donne  une  double  statistique  (résultats  proches, 
conséquences  éloignées)  sensiblement  plus  favorable  que  la  généralité  des  statistiques 
analogues.  E.  F. 


BULBE 

Le  Nystagmus  rotatoire  à  direction  unique  (horaire  ou  antihoraire)  dans  les 

Affections  unilatérales  du  Bulbe,  on  particulier  dans  la  Syringobulbio,  par 

André-Thomas,  Pari.s-.Médical,  an  15,  n"  11,  p.  241,  14  mars  1925. 

Cinq  observations  do  nystagmus  rotatoire  chez  des  malades  atteints  d’une  affection 
unilatérale  du  bulbe  ;  dans  quatre  cas  le  nystagmus  est  orienté  en  sens  inverse  de  la 
marche  dos  aiguilles  d’une  montre,  dans  un  cas  sa  direction  est  horaire  ;  dans  un  cas  le 
nystagmus  persiste  dans  la  fixation  directe,  dans  les  quatre  autres  on  ne  l’observe  que 
dans  le  regard  latéral.  Le  nystagmus  rotatoire  n’appartient  qu’aux  lésions  basses  du 
bulbe,  et  la  répartition  des  autres  symptômes  établit  une  relation  entre  le  nystagmus 
antihoraire  et  les  lésions  de  l’hémibulbo  droit,  entre  le  nystagmus  horaire  et  les  ésions 
do  l’hémibulbe  gauche.  Les  faits  exposés  montrent  qu’il  ne  faut  jamais  négliger  d’exa¬ 
miner  la  motilité  des  globes  oculaires  ;  la  constatation  do  quelques  secousses  rotatoires 
aiguille  le  diagnostic  vers  une  lésion  basse  du  bulbe  ou  la  syringobulbio  ;  les  secousses 
doivent  être  particulièrement  recherchées  dans  les  directions  du  regard  en  bas  et  en 
dehors,  E.  F. 


ANALYSES 


MOELLE 

La  Sclérose  en  plaques  est-elle  d'origine  syphilitique  ?  par  Henri  Dufoi  n  et  Marcel 
Fiïunu.  Bull,  el  Mém.  de  In  Soc.  méd.  de.i  Ilôpilaux  de  Parie,  an  41,  n’J  9,  p,  34G,  G  mars 
1925. 

Deux  scléroses  en  plaques  de  date  déjà  ancienne  chez  deux  syphilitiques.  Cos  cas  s’a¬ 
joutent  à  une  série  d’observations  pour  fournir  de  bons  arguments  à  l’étiologie  syphili¬ 
tique  de  la 'sclérose  en  plaques  et  à  l'identification  de  la  syphilis  du  névraxe  à  type 
clinique  de  sclérose  en  plaques  avec  la  sclérose  en  plaques. —  MM.  Vincunt  et  Sézaby 
combattent  l’opinion  de  M.  Dufour.  E.  E, 


Les  Troubles  Mentaux  dans  la  Sclérose  latérale  amyotrophique,  par  I.udo  \  an 

BoGAriiiT,  Encéphale,  t.  20,  (1“  1,  p.  27-47,  janv.  1925. 

Les  recherches  do  l’auteur  ont  porté  sur  31  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique 
observés  en  l’espace  de  3  années;  dans  19  cas  il  n’y  avait  ni  troubles  psychiques  propre¬ 
ment  dits,  ni  déficit  intellectuel,  mais  il  existait  le  plus  souvent  un  état  affectif  parti¬ 
culier  ;  chez  2  malades  les  troubles  affectifs  étaient  plus  accentués  ;  enfin  dans  dix  cas 
les  troubles  psychiques  étaient  assez  caractérisés  pour  pouvoir  être  groupés  sous  l’ap¬ 
pellation  de  formes  mentales  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Ainsi  dans  l’ensemble  les  troubles  psychiques  peuvent  revêtir  deux  formes  :  celle  d’un 
état  mental  caractérisé  par  des  variations  brusques  du  caractère  et  de  l’humeur  ou  par 
l’indifférence  et  une  euphorie  puérile,  ou  bien  colle  d’un  véritable  syndrome  mental  ;  alors 
les  troubles  affectifs  peuvent  revêtir  l’allure  de  la  mélancolie  ou  de  la  psychose  maniaque 
dépressive  et  les  troubles  intellectuels  peuvent  aller  d’un  simple  affaiblissement  à  la 
démence  complète. 

L’évolution  rapide  et  la  gravité  de  la  sclérose  en  plaques  font  que  sa  symptomato¬ 
logie  mentale  n’atteint  pas  l’éclat  de  sa  symptomatologie  organique;  les  malades  qui  en 
sont  atteints  ne  deviennent  jamais  des  psychopathes  d’asile  ni  de  tribunal;  mais  l’étude 
psychiatrique,  loin  de  s’occuper  seulement  des  n  aliénés  »,  doit  s’intéresser  à  tout  malade 
dont  les  fonctions  psychiques  sont  perturbées  ;  les  troubles  mentaux  dos  affections  ner¬ 
veuses  organiques  méritent  surtout  d’être  bien  connus.  E.  F. 

Un  cas  do  Sclérose  latérale  amyotrophiqtuepseudo-polynévritique,  observée  chez 

une  aliénée  atteinte  do  tuberculose  intestinale,  par  G.  Tné.TiAKOFF  et  M.  de  F. 

Amormi.  Memorias  do  Hospicio  de  Juqucrij,  Sao  Paulo  (Brasil),  n”  1,  1924  (7  p.  flg.). 

Malade  présentant  des  signes  de  démence  précoce,  avec  entérite  grave,  chez  qui,  quel¬ 
ques  mois  avant  la  mort,  apparut  une  parésie  des  membres  inférieurs  avec  affaiblisse¬ 
ment  des  réflexes  tendineux,  extension  plantaire  unilatérale  et  quelques  phénomènes 
bulbaires. 

A  l’examen  histologique,  dégénération  systématisée  des  faisceaux  pyramidaux  parti¬ 
culièrement  nette  dans  la  région  dorso-lombaire  et  lésions  dégénératives  subaiguës  des 
cellules  éadiculaires  de  la  moelle  et  du  bulbe  ainsi  que  des  cellules  de  Betz.  Les  auteurs 
concluent  qu’il  s’agit  d’un  cas  de  sclérosa  latérale  amyotrophique  à  forme  pseudo- 
polynévritiquo  :  c’est  à  cette  affection  qu’ils  rapportent  les  troubles  psychiques  observés. 

A.  Lemaire. 

Considérations  sur  un  cas  atypique  de  Sclérose  latérale  amyotrophique,  pur 

Stefano  Peurikr,  Ri/orma  mcd.,  an  41,  n»  1,  p.  5,  5  janv.  1925. 

Relation  d’un  cas  chez  un  homme  de  40  ans  ;  le  début  par  la  ceinture  scapulaire  et  la 
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lenteur  de  révoliilion  dans  une  i)reniière  période  imposaient  la  discussion  du  diagnostic 
et  la  différenciation  d’avec  les  dystrophies  musculaires.  Une  autre  particularité  est 
l’aggravation  rapide  après  un  traumatisme  subi.  F.  Deleni. 

Sur  un  cas  de  Myélite  chronique  centrale  ou  péri-épendymaire,  par  Max  Gon¬ 
zalez  üt.AEcniA,  Jievisla  de  Psiquiairia  e  Disciplinas  conexas,  Lima,  t.  5,  n®4,  p.  239- 
350,  octobre  1924. 

La  Thérapeutique  moderne  de  la  Poliomyélite  antérieure  aiguë,  par  Francesco 
.Sahatucci,  Policlinico,  scz.  med..  An  31,  fasc.  11,  p.  569-593,  nov.  1924. 

Revue  synthétique  et  criticpio  et  contribution  personnelle.  F.  Deleni. 

Arthropathie  Tabétique  à  type  hypertrophique,  par  P.  Gastaud  et  J.  H.  Mauchanu 
(de  Paris).  Journal  de  lladiolngie  cl  d'Electrologie,  t.  9,  n®  1,  p.  29,  janvier  1925. 

Dans  cette  observation,  les  lésions  présentent  un  caractère  hypertrophique  excep¬ 
tionnel,  ainsi  qu’en  témoignent  les  radiographies  reproduites. 

.\NDnÉ  Stroiil. 

Sur  une  affection  particulière  de  la  colonne  Vertébrale  chez  l’enfant  simulant 
le  Mal  de  Pott  (ostéo-chondrite  vertébrale  infantile,  vertebra  plana),  par 
Jacoues  Calvè  (do  Rcrck-PIage).  Journal  de  liadiologie  el  d'Electrologie,  t.  9, 
n“  1,  p.  22,  janvier  1925  (5  pages,  6  fig.). 

Les  signes  qui  distinguent  cette  affection  du  mal  de  Pott  sont  : 

1»  L’atteinte  d’un  seul  corps  vertébral. 

2®  L’intégrité  absolue  des  disques  sus  et  sous-jacents. 

3®  La  néo-formation  cartilagineuse. 

4®  L’augmentation  de  densité  osseuse. 

5®  I.a  régénération  du  noyau  osseux.  André  Strohl. 

Quelques  considérations  sur  le  traitement  du  Mal  de  Pott,  par  Marcel  Ory,  Ar- 
chiues  rnM.  belges,  an  77,  n®  12,  p.  1057,  déc.  1924. 


MÉNINGES 

Auto-vaccinothérapie  dans  un  cas  de  Méningococcémie  avec  Méningite  à  Ménin¬ 
gocoques  B.  Guérison,  par  G.  Etienne,  Francfort  et  Domrray,  Bull,  el  Mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  41,  n®  8,  p.  316,  27  févr.  1925. 

Observation  remarquable  par  l’évolution  traînante  de  la  maladie  et  par  le  traitement 
qui  fut  appliqué.  Le  sérum  polyvalent  s’était  montré  inactif  et  même  il  avait  provoqué 
des  accidents  s’opposant  nettement  à  toute  nouvelle  injection  desérum.Par  contre,  par 
trois  fois,  les  injections  d’auto-vaccin  amenèrent  une  amélioration  nette  de  cotte  ménin- 
gococcie  pseudo-palustre  qui  menaçait  d’être  cachectisante.  La  guérison  semble  défi¬ 
nitive,  aucun  symptôme  n’ayant  reparu  depuis  quatre  mois.  E.  F. 

Lo  Syndrome  de  Korsakoff  au  cours  de  la  Méningite,  par  M"»®  Zylberlast- 
Zand.  llocznik  Psijchialryczny  (L’Annuel  psychiatrique,  Varsovie),  t.  2,  p.  55,  1925. 

Les  troubles  psychiques  de  la  méningite  tuberculeuse  sont  dillérents  do  ceux  des 
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autres  formes  de  méningite  ;  dans  deux  cas,  l’auteur  a  vu  le  syndrome  de  Korsakoff 
dominer  la  symptomatologie  de  la  méningite.  E.  F. 

La  Méningite  Tuberculeuse  à  répétition,  par  G.  Lotti,  Policlinico,  sez.  med., 
an  31,  n»  11,  p.  593-608,  nov.  1924. 

Considérations  à  propos  de  l’histoire  d’une  malade  qui,  dans  son  enfance  et  au  cours 
de  ces  trois  dernières  années,  présenta  des  poussées  méningitiques,  les  unes  graves,  les 
autres  bénignes,  en  rapport  avec  un  point  de  tuberculose  rachidienne. 

F.  Deleni. 

Un  cas  de  Méningo-encéphalite  tuberculeuse  avec  accès  jacksoniens,  par  Yia- 
i,\RD,  Lanciîhn  et  Dauluguv,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris., 
an  41,  n"  12,  p.  517,  27  mars  1925. 

Un  gros  tuberculome  comprimait  la  frontale  ascendante  gauche  dans  sa  partie  supé¬ 
rieure  ;  autres  lésions  tuberculeuses  multiples,  typiques  et  atypiques,  de  l’axe  nerveux. 

E.  F. 


Un  cas  de  Méningite  tuberculeuse  dont  la  guérison  se  maintient  depuis  onze 
mois,  par  Vialard  et  Darleguy,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  Mém.  des  Hôpitaux  de 
Paris,  t.  41,  n»  12,  p.  522,  27  mars  1925. 

L’observation  s’ajoute  aux  cas  de  méningite  tuberculeuse  (ici  identifiée  par  la  cli¬ 
nique,  le  laboratoire  et  l’inoculation  au  cobaye)  terminés  par  la  guérison. 

E.  F. 


NERFS  ET  SYMPATHIQUE 

Neurotomie  rétro-g'assérienne,  par  Robineau,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  nationale 
de  Chirurgie,  t.  51,  n»  12,  p.  386,  25  mars  1925. 

Les  Névrites  post-sérothérapiques.  Polynévrites  ou  Névrites  localisées,  par 
André-Thomas,  Presse  médicale,  n®  14,  p.  217,  18  février  1925. 

Rappel  des  cas  déjà  publiés  de  paralysie  post-sérothérapique  et  description  de  deux 
cas  nouveaux.  Ces  deux  observations  diffèrent  beaucoup  l’une  de  l’autre.  Le  début  se 
fait  dans  la  première  par  des  accidents  sériques;  douleurs  et  paralysies  sont  localisées  à 
la  racine  du  membre  supérieur  ;  dans  la  même  région  zone  d’anesthésie  avec  disparition 
du  réflexe  pilo-moteur.  Le  second  cas,  sans  accidents  sériques  du  début,  est  un  type 
de  polynévrite  sensitivo-motrice  dos  membres  inférieurs  et  le  réflexe  pilo-moteur  est 
partout  normal.  Il  importe  de  nettement  séparer,  au  point  de  vue  de  la  pathogénie, 
les  névrites  post-sérothérapiques  localisées  déterminées  par  une  lésion  radiculaire  ou 
tronculairo  en  foyer  (névrites  urticariennes),  des  polynévrites  de  types  diffus  et  d’ori¬ 
gine  toxique.  E.  F. 

Observations  de  Sciatique  avec  lésion  osseuse  vertébrale,  par  Laquehrière 
(de  Paris).  Société  française  d' Eleclrolhérapie,  27  janvier  1925. 

Le  premier  cas  se  rapporte  à  une  malade  chez  qui  la  radiographie  montre  la  présence 
d’une  petite  pièce  osseuse  (probablement  rudiment  de  côte)  s’articulant  à  la  partie  supé- 
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rieiire  du  bord  droit  de  la  dernière  lombaire.  Les  deux  autres  cas  concernent  des  mala¬ 
des  chez  qui  les  altérations  osseuses  seraient  dues  è  des  cancers.  Il  faut  radiographier 
les  malades  atteints  de  sciatique  surtout  si  elle  résiste  au  traitement. 

André  Stroiil. 

Résection  du  Sympathique  cervical  gauche  pour  Angine  de  poitrine.  Résultat 
éloigné  do  dix  mois,  par  Gkrnez,  BiiU.  el  Mém.  de  la  Soc.  nal.  de  Chirurgie,  t.  41, 
n»  7,  p.  228,  18  fôv.  1025, 

Résection  totale  du  sympathique  cervical  gauche  avec  scs  trois  ganglionschczuncina- 
ladc  en  état  de  crises  subintrantes  d’angine  de  poitrine.  Résultat  général  satisfaisant, 
malgré  la  persistance  de  douleurs  et  l’existence  de  troubles  vaso-moteurs  et  autres. 

E.  F. 

Sur  une  nouvelle  Opération  Sympathique  (section  des  rami  communicantes) 
efficace  dans  les  syndromes  douloureux  des  membres,  par  R.  Lericiih.  .Société 
médicale  des  llàpilaux  de  Lijon,  3  mars  1925. 

L’auteur  a  constaté  que  certaines  algies  au  niveau  des  membres  ne  cèdent  pas  à  la 
sympathectomie  périartérielle  ;  la  cordotomie  est  peu  pratique  car  elle  crée  des  anes¬ 
thésies  étendues  ;  la  radicotomie  postérieure  est  mutilante  et  produit  aussi  dos  anes¬ 
thésies  gênantes,  des  parésies  réflexes  et  des  «edèmes  parfois  considérables. 

Sur  un  malade  qui  avait  des  troubles  douloureux  intenses  au  niveau  d’un  moignon 
d’amputation  de  l’avant-bras,  l’auteur  sectionna  les  rameaux  communicants  antérieurs 
(1"  rameau  communicant  dorsal,  8,  7, 6,  5®"  rameaux  communicants  cervicaux,  plus  les 
doux  racines  du  nerf  vertébral).  Les  douleurs  qui  avaient  résisté  à  une  sympathectomie 
disparurent  le  soir  même  de  l’intervention. 

L’auteur  a  exécuté  deux  fois  la  môme  intervention  avec  des  résultats  également  bons. 

J.  Dechau.mk. 

Les  Fonctions  Végétatives  chez  l’homme  et  leur  coordination,  par  William  .1. 
.\L\y<),  Archives  méd.  belges,  an  77,  n”  12,  p.  1049,  déc.  1924. 

Le  Système  Nerveux  Végétatif  et  les  troubles  psychiques,  par  .1.  Mazurkiuwicz, 
rtocznilc  Psijchjalrgczny  (L’Annuel  psychiatrique,  Varsovie),  t.  2,  p.  .35,  1925. 

La  sécrétion  interne  ne  ijcut  affecter  le  psychisme  que  par  l’intermédiaire  du  système 
nerveux  végétatif,  qui  est  la  base  même  do  l’affectivité;  celle-ci  est  troublée  primitive¬ 
ment  dans  les  psychoses  à  symplômes  végétatifs  et  les  autres  manifestations  psychiques 
n’y  sont  que  secondaires.  E-  F- 

Action  Antinévralgique  des  Médicaments  agissant  sur  le  Système  Nerveux  de 
la  Vie  Végétative,  par  C.  0/.ri:(;iiu\vski,  .Soc.  polonaise  de  Biologie,  20  nov.  1924.  C. 
B.  Soc.  Biol.,  t.  91,  p.  1475,  1924. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
LT  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

Sur  la  physiologie  pathologique  de  la  Thyroïde,  par  Pimenta  Ui  uno,  Brazil-Medico} 
an  39,  vol.  1,  n"  H,  p,  93,  21  fév.  1925. 
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Contribution  à  la  connaissance  des  rapports  Thyroïdiens-Surrénaux,  par  P.  G. 

Dal  Collo,  Policlinico,  sez.  med.,  t.  32,  n»  4,  p.  191-208,  avril  1925. 

Les  chiens  traités  longtemps  par  les  extraits  surrénaux  ont  la  thyroïde  en  hyperfonc- 
tion  ;  les  chiens  privés  de  surrénales  ont  la  thyroïde  en  hypofonction.  L’administration 
prolongée  de  thyroïde  provoque  l’augmentation  de  la  sécrétion  adrénalinique  et  la  thy¬ 
roïdectomie  sa  diminution.  Il  y  a  entre  les  fonctions  thyroïdienne  et  surrénale  une  soli¬ 
darité  dont  l’histologie  fait  la  preuve.  F.  Deleni. 

Syndrome  Psychique  grave  épisodique  dans  la  maladie  de  Basedow.  Radio¬ 
thérapie.  Guérison  très  rapide,  par  Musin  (d’.Vmieris).  Société  française  d’ Electro- 
thérapie,  23  décembre  1924. 

Intéressante  observation  d’une  malade  atteinte  de  maladie  de  Basedow  et  présentant 
depuis  huit  jours  une  véritable  psychose  caractérisée  par  des  obsessions,  des  phobies 
et  dos  hallucinations,  avec  une  agitation  maniaque  extrêmement  violente  qui  semblait 
n  écessiter  l’internement. 

Après  une  séance  de  radiothérapie,  les  symptômes  d’agitation  maniaque  ont  disparu 
cl  la  tachycardie  et  le  tremblement  ont  été  très  améliorés.  Quatre  autres  séances  de 
radiothérapie  après  lesquelles  la  malade  guérie  de  ses  troubles  mentaux  reprit  ses  occu¬ 
pations.  André  Strohl. 

Union  de  la  Radiothérapie  et  de  l'Electrothérapie  dans  le  traitement  du  Goitre 
exophtalmique,  par  Fraikin  (do  Neuilly).  Société  française  d’ Electrothérapie, 
27  janvier  1925. 

Observation  d’une  malade  présentant  depuis  9  ou  lü  ans  des  signes  de  goitre  exoph¬ 
talmique,  que  la  radiothérapie  n’a  pas  amélioré  et  qui  a  été  complètement  guérie  par  la 
galvanofaradisation.  André  Strohl. 

L’action  de  la  Galvano-faradisation  dans  la  maladie  de  Graves  jugée  par  le  Mé¬ 
tabolisme  basal,  par  Dkliierm  (de  Paris).  Société  française  d' Eleclrolhérapie,23(\é- 
cembre  1924. 

Résultats  du  traitement  de  15  malades  par  la  galvano-faradisation:  11  ont  eu  leur 
métabolisme  très  diminué  et  ont  parallèlement  été  améliorées  ou  guéries.  L’électro- 
Ihérapie,  comme  la  rndiothérai)ie,  constitue  un  excellent  traitement  de  la  maladie  de 
Graves.  Il  convient  d’employer  simultanément,  par  séries  alternées,  ces  deux  médica¬ 
tions  pour  agir  le  plus  rapidement  possible  sur  la  maladie. 

André  Strohl. 


Tétanie  Parathyréoprive  et  Greffes  Parathyroïdïennes,  par  Giiarhonnel,  J.de  C/ii« 

riirgie,  t.  25,  n»  2,  p.  112-132,  février  1925. 

Exposé  de  la  question  des  greffes  paralhyroïdionnos  dans  la  tétanie  parathyréoprive 
é  propos  d’un  cas  personnel.  De  cette  élude  d’ensemble  se  dégage  la  nécessité  absolue, 
sauf  on  cas  de  cancer  thyroïdien  massif,  de  conserver  les  parathyroïdes  en  place  dans 
toute  thyroïdectomie.  Une  fois  la  tétanie  déclarée,  on  ne  peut  pas  compter  sur  un  résul¬ 
tat  thérapeutique  quelconque  en  lace  d’une  tétanie  suraiguë;  les  greffons  n’auraient  pas 
le  temps  do  prendre  ni  d’agir.  Dans  les  cas  subaigus  ou  chroniques  où  l’on  peut  espérer 
la  persistance  de  quchiuc  parathyroïde  normale  ou  accessoire  il  faut  agir  pour  permettre 
à  la  glandulc  de  s’hyperlrophier  ou  à  des  vicariances  de  s’établir  ;  thérapeutique  anti- 
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toxique,  calmante  et  calcique,  opothérapie  parathyroidionno  si  possible  sont  indiquées  ; 
et  surtout  on  fera  la  greffe  parathyroïdiennc,  soit  homoplastique,  soit  hétéroplastique 
renouvelée  autant  qu’il  sera  nécessaire.  E-  F- 

Les  Glandes  endocrines  et  les  troubles  mentaux,  parW.  STrcnuNO,  liocmik  Psy- 
chjalryczny  (L’Annuel  psychiatrique,  Varsovie),  t.  2,  p.  11,  1925. 

Il  existe  vraisemblablement  un  rapport  étiologique  entre  les  altérations  dos  fonctions 
endocrines  et  les  troubles  mentaux  qui  les  accompagnent  ;  la  sécrétion  interne  joue  un 
rôle  important  dans  la  détermination  du  caractère  psychique  et  du  tempérament  psy¬ 
chopathique  de  l’individu.  E.  F. 

De  la  casuistique  psychiatrique  des  troubles  de  la  sécrétion  interne,  par  !■’. 
WiCHERT,  fîoczni/cPsî/'^/i/afrgciny  (L’Annuel  psychiatrique,  Varsovie),  t.  2,  p.99,  1925. 


MALADIES  INFECTIEUSES 


Un  nouveau  cas  de  coexistence  chez  le  même  malade  de  Manifestations  Syphi¬ 
litiques  cutanées  et  nerveuses,  par  Clément  Simon  et  Titioi.i.uï,  Bull,  de  la  Soc, 
fr.  de  Dermatologie  el  de  Syphiligr.,  n”  3,  p.  133,  12  mars  1925. 

Coexistence  de  syphilides  tubcrculo-squamcuses  tertiaires  et  d’un  début  de  paraplégie 
d’Erb  ;  ainsi  que  ses  nombreux  analogues  il  va  à  l’encontre  de  l’hypothèse  d’un  double 
virus  syphilitique.  E.  F. 

Les  délais  de  maturation  des  syndromes  chroniques  de  l'Encéphalite  épidé¬ 
mique,  par  L.  Békiel  et  A.  Dicvic,  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  3  mars 
1925. 

Los  auteurs  étudient  le  mode  de  début  dos  syndromes  encéphalitiquos  chroniques, 
dans  leurs  rapports  avec  les  épisodes  aigus  de  la  maladie,  et  ils  cherchent  à  en  tirer  dos 
conclusions  pathogéniques. 

Ils  divisent  les  faits  en  quatre  groupes  :  syndromes  parkinsoniens  ou  états  figés 
développés  lentement,  mais  en  liaison  immédiate  avec  une  poussée  aiguë  d’encéphalite 
épidémique  ;  syndromes  développés  avec  un  intervalle  lüjrc,  parfois  très  prolongé  (parmi 
divers  exemples,  une  malade  eut  trois  grossesses  entre  l’encéphalite  aiguë  et  h!  début 
du  parkinsonisme)  ;  syndromes  chroniques  développés  insidieusement  sans  la  moindre 
atteinte  aiguë  appréciable  ;  syndromes  développés  rapidement  en  pleine  période  oncé- 
phalitiquo  aiguë. 

On  peut  quelquefois,  pendant  l’intervalle  «  libre  «,  déceler  de  petits  troiiblesprémo- 
nitoiros,  qui  sans  être  pathognomoniques,  peuvent  mettre  sur  la  vole  du  diagnostic  : 
de  l’asthénie  anxieuse  avec  insomnie  rebelle;  des  troubles  vaso-moteurs  ;  dos  douleurs 
localisées  à  un  membre  et  pouvant  faire  croire  à  une  compression  vasculo-nerveuse  (deux 
observations  dont  l’une  fut  opérée  pour  une  côte  cervicale  supplémentaire  qui  n’exis¬ 
tait  pas  et  dont  l’autre  faillit  être  également  opérée). 

Los  auteurs  remarquent  que  nous  ignorons  complètement  la  façon  dont  débute  on 
réalité  le  processus  chronique  ;  ils  estiment  qu’une  lento  maturation  est  nécessaire,  et 
que  dans  les  cas  è  début  apparemment  brusque  au  cours  d’une  poussée  encéphalitique 
aiguë,  l’individu  était  en  période  d’incubation  silencieuse  depuis  longtemps. 

J.  Dbchaume. 
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S3riidrome  Adiposo-génital  lié  à  une  Encéphalite  léthargique,  par  L.  Rivet, 
L.  RouguÈs  et  Ch.  Janv,  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  41, 
n»8,  p.  311,  27  févr.  1925. 

Au  cours  d’uno  encéphalite  léthargique  à  évolution  lente,  une  femme  de  31  ans  a  pré¬ 
senté  deux  complications,  l’une  épisodique,  une  rétention  d’urine  qui  céda  à  l’injection 
de  pilocarpine,  l’autre  durable,  le  syndrome  adiposo-génital.  Le  syndrome  est  complet  : 
suppression  des  règles,  polyurie,  obésité.  Sous  l’influence  d’opothérapies  appropriées, 
la  polyurie  a  disparu  la  première,  les  règles  sont  revenues  au  bout  de  sept  mois  et  l’o¬ 
bésité  finit  par  s’atténuer.  E.  F. 

L’Encéphalite  spontanée  du  lapin  et  le  problème  étiologique  de  l’Encéphalite 
«  expérimentale  »  dite  n  dérivant  de  la  Paralysie  générale  »,  par  Francesco  Bon- 
PUGLio,  Policlinico,  sez.  pral.,  an  32,  n»  11,  p.  377-385,  16  mars  1925. 

Toute  l’œuvre  expérimentale  accomplie  jusqu’à  ce  jour  et  qui  a  permis  d’obtenir  chez 
le  lapin  l’encéphalite  par  inoculation  de  virus  divers  (virus  de  l’encéphalite  épidémique, 
de  l’herpès,  de  la  syphBis,  de  la  paralysie  générale)  est  entachée  d’une  cause  d’erreur 
fondamentale  :  l’existence  de  l’encéphalite  spontanée  de  cet  animal.  A  qui  trouverait 
cette  conclusion  exagérée,  on  peut  répondre  par  un  tait  démontré  :  l’encéphalite  du  la¬ 
pin  obtenue  par  inoculation  de  fragments  de  cerveau  paralytique  n’a  aucune  relation 
de  dérivation  avec  le  spirochète  pàlo.  F.  Uelf.ni. 


Tétanos  guéri.  Chloroformisation  et  sérothérapie  su^titétanique,  par  Henri  Du- 
Foun  et  Duhamel,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  41, 
n»  12,  p.  491,  27  mars  1925. 

Une  chloroformisation,  au  cours  de  la  sérothérapie,  a  eu  les  effets  les  plus  heureux  ;  il 
semble  que  le  chloroforme  ait  permis  au  tissu  nerveux  d’être  influencé  par  les  anticorps 
du  sérum  de  façon  inaccoutumée.  E.  F. 


Vaccine  et  Zona  vaccinal  dans  le  territoire  cutané  correspondant  à  la  V  accination, 

par  L.  CHATF.LLIEB.  Bull.  de  Soc.  fr.  de  Dermatologie  et  de  Sijph.,  n»  2,  p.  97,  12  févr. 
1925. 

Sérum  Zonateux  et  Varicelle,  par  SicAnn  et  Paiiaf.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
Hôpitaux  de  Paris,  t.  41,  n®  8,  p,  301,  27  février  1925. 

Deux  enfants  injectés  de  sérum  d’un  zonateux  guéri  ont  contracté  la  varicelle.  Ce 
s’ajoute  aux  objections  des  dualistes  :  la  varicelle  immunise  contre  la  varicelle  et 
bon  contre  le  zona  ;  on  peut  varicelliser  les  enfants  mais  l’inoculation  du  zona  ne  donne 
Heu  à  aucune  réaction  ;  lymphocytose  rachidienne  dans  le  zona,  pas  dans  la  varicelle  ; 
kératite  du  lapin  par  inoculation  varicellique,  rien  avec  le  liquide  zonateux  ;  l’injection 
Hu  sérum  de  zonateux  no  préserve  pas  de  la  varicelle.  L’unité  étiologique  du  zona  et  de 
I®  varicelle  ne  saurait  être  établie  que  sur  de  nombreuses  preuves  cliniques  et  biologiques  ; 
iusqu’ici  la  démonstration  de  l’identité  des  deux  maladies  n’est  pas  faite. 

E.  F. 

Sérum  Zonateux  et  Varicelle,  par  Arnold  Netter,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  Hôpitaux  de  Paris,  an  41,  n®  9,  p,  321,  6  mars  1925. 
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DYSTROPHIES 

Maladie  pseudo-hystique  du  crâne.  (Maladie  osseuse  de  Recklinghausen  loca¬ 
lisée  au  crâne.  Hérédo-syphilis),  par  André  LÉni  et  M”®  Alice  Limossieh,  Bull., 
fl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Ilôpilaux  de  Paris,  an  41,  n“  12,  p.  504,  27  mars  1925. 

Crâne  et  tibias  de  Paget,  induration  des  corps  caverneux,  albuminurie,  etc., 
chez  une  Syphilitique  peut-être  héréditaire,  par  Ch.  .Aunin-,  Bull,  de  la  Soc.  jr. 
de  Dcrmalologie  cl  de  Sijph.,  n»  2,  p.  95,  12  févr.  1925. 

Ostéomalacie  chez  une  jeune  fille  de  dix- sept  ans,  par  1.  Uheciiia  et  1.  Bodh.a 
Bull,  cl  Mém.  de  la  .Soc.  méd.  /tes  Ilôpilaux  de  Paris,  t.  41,  n»  12,  p.5]  1,  27  mars  1925. 

Un  cas  de  Pseudo-hermaphrodisme,  par  I.oesti-;  et  Louet,  Bull,  de  la  .Soc.  jr.  de 
Dcrmalologie  cl  de  Sgplt.,  n“  2,  p.  5.3,  12  févr.  1925. 

Sclérodermie  et  Syphilis  (Un  cas  de  Sclérodermie  avec  Ostéites  syphilitiques 
multiplesetTabesIruste),  parAndréLÉHi,  R.  B.artiiélemy  et  M"' A.  Linossier, 
Bull,  cl  Mém.  de  la  .Soc.  méd.  des  Ilôpilaux  de  Paris,  an  41,  n”  9,  p.  324,  6  mars  1925. 

Sclérodermie  généralisée  sans  aucun  signe  d’insuffisance  endocrinienne.  B.  W.  négatif 
dans  le  sang,  mais  lymphocytose  rachidienne,  ostéites  crâniennes  disséminées  révélées 
par  la  radiographie,  abolition  du  réflexe  achilléen  gauche  et  quelques  autres  troubles  do 
la  réflectivité.  La  syphilis  semble  jouer  un  rôle  important  dans  l’étiologie  do  certaines 
sclérodermies.  E.  F. 

Syndrome  du Recklinghausen  6t  Acromégalie,  par  Louste,  Caili.iau  et  Darquier, 
Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  Dermulologic  el  de  Syph.,  n“  2,  p.  54,  12  févr.  1925. 

Nouveau  cas  de  ccLlc  coexistence.  La  maladie  de  Recklinghausen  resta  simplement 
pigmentaire  jusque  vers  l’Age  de  20  ans  ;  alors  commencèrent  A  apparaître  les  tumeurs 
cutanées  et  à  se  manifester  les  symptômes  de  l’acromégalie  conditionnée  par  une  tu¬ 
meur  de  l’hypophyse.  E.  F. 

Note  sur  les  altérations  du  Système  Nerveux  dans  deux  cas  de  Myopathie, 

j)ar  Ch.  l-’oix  et  1.  Nicoi.esco,  Soc.  de  Biologie,  n»  5,  p.  354,  1924. 

L’étude  do  deux  cas  de  myoïialhie,  rune  facio-scapulo-humérale,  l’autre  générali- 
•séc,  ont  montré  des  lésions  cellulaires,  .sans  atteinte  des  voies  myéliniques,  ni  des  élé¬ 
ments  vasculo-mésodermiquoK.  au  niveau  des  localisations  suivantes  : 

1“  Noyaux  moteurs  ]ionto-biilbo-médullairos  correspondant  aux  groupes  muscu¬ 
laires  touchés  ; 

2“  Diverses  formations  du  névraxe  rattachées  aux  voies  extra-pyramidales  et  au 
système  nerveux  végétatif. 

11  s’agit  d’un  processus  d’atrophie  lente,  réalisant  le  type  des  lésions  abiotro- 
phiques,  et  de  modillcations  d’ordre  )irogressif  do  la  névroglie. 

A  |)rüpos  des  lésions  observées  au  niveau  des  formations  extra-pyramidales  et  végé- 
lalives,  les  auteurs  notent  l’analogie  qui  existe  entre  la  disposition  de  ces  lésions 
celle  des  lésions  observées  dans  la  maladie  de  Thomsen,  bien  (pie  ces  dernières  soient 
idus  maniuées. 


ANALYSES  723 

Ils  insistent  sur  l’intérêt  de  cette  analogie  et  sur  rintérct  qu’il  y  a  à  rapproclicr  do 
ces  lésions  les  symptômes  des  myopathies. 

Gabrielle  Lévy. 

Type  spécial  et  nouveau  de  la  Myotonie  atrophique.  Absence  des  Signes  Myo- 
pathiques  et  des  Symptômes  dystrophiques.  Syndrome  bulbaire,  contrac¬ 
tions  übrillaires  très  étendues,  par  Kamil  Hen-ner,  Casopis  Ickarav  cesktjcli- 
cis,  8,  roc.  1924. 

Un  cas  de  Dystrophie  adipeuse  juvénile,  par  Luis  Harraouer  Hoviralta, 
Archive  de  E'ndocrinoloyia  y  Nulricion,  Madrid,  juin  1924. 

Observation  et  photographie  de  lipodystrophie  chez  \ine  femme  de  22  ans  ;  l’affec¬ 
tion  a  débuté  à  l’ége  de  13  ans  ;  la  dystrophie  adipeuse  commence  au  bas  du  thorax 
et  s’accentue  de  plus  en  plus  au-dessus,  la  face  étant  vraiment  squelettique;  les  mem¬ 
bres  inférieurs  sont  plutôt  forts.  L’auteur  avait  déjà  ])résonté  ce  cas  en  1907  ;  il  en 
rapproche  des  cas  analogues  plus  ou  moins  récemment  publiés  (Simons,  1911,  etc.) 
et  fait  une  courte  revue  de  la  question. 

b'.  Deleni. 

Deux  cas  de  Maladie  de  Recklinghausen,  par  IL  IIoger,  P.  Antonin 
et  A.  CnÉMiEux,  Comité  méd.  des  Boiichcs-du-lihône,  11  avril  1924. 

Présentation  de  doux  malades  :  l’un  du  type  classique,  remarquable  par  le  volume 
et  la  multiplicité  de  ses  tumeurs,  à  distribution  surtout  tronculairo,  avec  peu  do  taches 
pigmentées  et  déficience  mentale  associée;  le  deuxième  par  une  tumeur  royale  du 
creux  poplité,  déterminant  un  syndrome  do  compression  du  sciatique  ayant  récidivé 
rapidement  après  extirpation  et  en  voie  de  dégénérescence  maligne. 


Ueux  cas  de  Maladie  de  Recklinghausen,  par  Vigne,  Bouyala  et  Villaret, 
Comité  méd.  des  Bouches-dit-Uhonc,  janvier  1924. 

mm.  Paul  Vigne,  Bouyala  et  Villaret  présentent  deux  malades  atteintes  do  cette 
cffcction.  Le  premier  cas  concerne  une  femme  de  23  ans  montrant  les  4  symptômes 
cardinaux  de  la  maladie  datant  de  un  an  et  demi.  Le  second  est  une  jeune  fille  de 
ans  qui  présente  depuis  sa  naissance  des  taches  jiigmentaires,  une  tumeur  royale 
lypo  de  dermatolysic,  mais  sans  tumeur  des  nerfs  ni  troubles  psychiques  appré¬ 
ciables. 

IL  B. 

^ypocondroplasie  héréditaire,  par  André  Léri  et  M”»  Linossier,  Bull,  et  Mém. 
</e  la  Soc.  méd.  des  llôpitaii.v  de  Paris,  an  40,  39,  p.  1780,  26  décembre  1924. 

Les  deux  malades,  la  mère  et  la  fille,  présentent,  mais  très  atténués,  les  signes  de 
'  achondroplasie  ;  ce  sont  des  hypocondroplases  ;  la  syphilis  héréditaire  n’est  peut- 
^•-rc  pas  étrangère  à  cette  hérédo-acondroplasic. 

E.  F. 

cas  d’Hypertrophie  des  Apophyses  transverses  cervicales  (Cote  cervicale), 

par  Léon  Homanoe,  Soc.  de  .Méd.  cl  d' Hygiène  d'Alep,  12  avril  1924,  in  Marseille 
'n^d.,  p.  680-684. 

^Igie  et  parésie  radiales  à  début  aigu  avec  H.  1).  chez  un  tuberculeux,  attribuées 
î’cr  l’auteur  à  l’hypertrophie  des  apo|)hyscs  transversos  ccrvica'es.  II.  R. 
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Deux  cas  d’Epilepsie  chez  le  Perroquet  à  la  suite  d’un  choc  Psychique,  par  F.  de 

Allende-Navarro  (Chili),  Arc/i(w.  Suisses  de  Neurol,  cl  Psfichialr.,  t.  13,  fasc.  1,  et 

Volume  jubilaire  de  C.  de  Monakow,  1924. 

Deux  perroquets  gris,  de  14  à  22  ans,  ont  6t6  frappés  de  frayeur,  l’un  par  l’attaque 
d’un  chat,  l’autre  par  une  chute  dans  le  lac  ;  tous  deux  ont  présenté,  quelque  temps 
après  l’accident,  des  convulsions  généralisées,  avec  perte  de  connaissance  et  troubles 
du  langage,  puisque  ce  mot  n’est  pas  déplacé  à  propos  do  perroquets.  La  mort  s’ensuivit 
d’assez  près,  dans  les  deux  cas. 

Les  altérations  anatomo-pathologiques  révélées  par  le  microscope  .sont  intéressantes 
et  notables.  Les  régions  dite  hyper,  méso,  épi,  ecto-strialuin  présentent  des  signes  de 
dégénérescence  plus  ou  moins  grave,  dans  l’un  et  l’autre  cas.  En  outre,  l’épendyme  a 
beaucoup  souffert  :  des  segments  entiers  de  cette  palissade  ont  disparu  ;  ailleurs,  l’atro- 
[)lue  granulaire  est  patente  :  il  en  est  de  môme  des  [jlexus  choroïd(!S.  (Juclqucs  micro- 
photographies  illustrent  clairement  ce  processus  destructif. 

La  clinique  confirmerait  les  expériences  physiologiques  entreprises  par  Kalischer  sur 
le  perroquet.  Il  faudrait  localiser  les  fonctions  motrices  dans  le  mésostriatum.  La  fonc¬ 
tion  du  langage  y  résiderait  aussi,  «  dans  la  partie  la  plus  latérale  du  ganglion,  au 
voisinage  immédiat  de  la  scissure  des  Sylvius  ». 

Mais  comment  reconstituer  la  pathogénie  si  complexe  de  celte  affection,  née  d’un 
choc  émotionnel  et  déployée  en  forme  d’encéphalite  diffuse  et  progressive  ? 

L’examen  microscopique  décèle  dos  altérations  dans  la  névroglie,  les  plexus  cho¬ 
roïdes,  l’épendyme,  dans  les  cellules  nerveuses  des  ganglions  méso,  épi,  hyper  et  stria¬ 
tum.  Il  existe,  en  outre,  des  altérations  vasculaires  par  épaississement  des  parois  et  une 
dégénérescence  partielle  du  tractus  soptornéscncéphalicus  ainsi  que  do  la  Commissura 
palli  et  du  tractus  thalamo-spistrialicus,  au  moins  dans  l’un  des  cas. 

Voici  comment  l’auteur  reconstitue  ce  drame  ou  ce  processus  :  il  fait  appel  jiour  cela 
aux  idées  d’Achucarro  et  de  .Monakow,  sur  le  rôle  sécrétoire,  endocrine  du  tissu  névro- 
glique  des  plexus  choroïdes,  et  aussi  sur  la  fonction  protectrice  hautement  spéci¬ 
fique  de  la  cellule  épendymaire,  qui  servirait  de  filtre  ou  de  barrière  au-devant  de  l’en¬ 
céphale  et  le  préserverait  do  l’intoxication  par  des  agents  chimiques  indésirables. 

«  Sous  l’influence  d’un  trauma  psychique  assez  violent  (agression  de  la  part  d’un 
chat,  chez  l’un  des  perroquets,  chute  dans  l’eau  chez  l’autre),  des  corrélations  humo¬ 
rales,  probablement  ncuro-chimicpies,  ont  été  déclanchées,  provoquant  un  trouble 
fonclionncl  endocrini(!n.  Des  jjroduits  toxiques  provenant  de  ce  trouble  ont  été  charriés 
par  le  sang  et  mis  en  contact  avec  la  barrière  hémato-encéphalique.  Mais  celle-ci  a  été 
aussi  ébranlée  par  le  choc  dans  tous  ses  organes,  et  ne  pouvant  remplir  son  rôle  de  mem¬ 
brane  protectrice,  elle  se  laisse  franchir  par  les  produits,  et  par  suite  ce  sera  dans  un 
milieu  de  composition  chimique  très  altérée,  impropre  à  leur  bon  fonctionnement! 
(pie  les  éléments  nerveux  seront  plongés.  » 

1  La  crise  épileptique  serait  donc  la  réaction  ultime  des  éléments  nerveux  à  une 
int(;xication,  soit  brusque  ou  massive,  soit  lente  ou  progressive.  Au  point  de  vue 
théologique  ce  serait  une  réaction  de  défense  de  décharge.  »  ' 

L’auteur  adopte  les  conclurions  de  l’école  espagnole,  touchant  la  nature  glandulaire 
endocrine  du  tissu  névroglique,  et  s’arrête  à  la  conception  d’une  épilepsie  fondée  sur  des 
perturbations  congénitales  ou  acquises  de  tout  le  système  endocrinien.  Mais  il  insist® 
particulièrement  sur  le  rôle  indispensable  des  plexus  choroïdes  qui,  parleur  altération! 
ces3orainntd’o[)poserune  résistance  à  l’intoxication  de  l’encéphale  et, comme unedigne 
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rompue,  laisseraient  passer  le  flot  destructeur,  le  liquide  céphalo-rachidien  chargé  de 
poisons  glandulaires.  Il  a  constatéde  graves  altérations  des  plexus  choroïdes,  de  la  corne 
d’Ammon  :  de  là,  pour  lui,  la  pathogénie  des  lésions  bien  connues  de  ce  territoire 
(thromboses,  infiltrations  des  parois  vasculaires,  proliférations  de  la  névroglie,  etc.). 

W.  Boven. 


Quelques  aperçus  sur  la  pathogénie  de  l’Epilepsie  auto-toxique,  dite  essentielle, 

par  Edwin  Milsom,  Thèse  de  Montpellier,  1924,  n“  51,  Impriinerie  Firmin  et  Mon¬ 
tané. 

Milsomconsidére  l’action  de  plusieurs  facteurs  dans  la  pathogénie  de  l’épilepsie  essen¬ 
tielle  : 

1®  Lésions  des  centres  nerveux  (sclérose  névroglique)  entraînant  la  production  d’une 
cytotoxine  ; 

2»  Etat  d’aptitude  convulsive  conditionné  par  un  état  d’inhibition  corticale  et  une 
hypervagotonie  permanente  ; 

3®  Les  crises  convulsives,  mécanisme  de  défense  antitoxique,  se  déclanchent  à  la  fa¬ 
çon  de  chocs  colloïdoclasiques  sous  l’influence  de  l’hémoclasie  d’origine  digestive. 

J.  E. 


De  l’Œdème  aigu  du  Poumon,  manifestation  viscérale  de  l'Epilepsie, 

par  L.  Langeron,  Presse  médicale,  n®  5,  p.  05,  17  janv.  1925. 

L’œdème  aigu  du  poumon,  complication  laro  et  redoutable  de  la  crise  d’épilepsie, 
reconnaît  pour  mécanisme  pathogénique  un  ébranlement  des  cellules  bulbo-médullaires, 
racines  du  sympathique  vaso-moteur,  par  extension  de  l’excitation  corticale  cause 
des  manifestations  motrices  de  la  crise  ;  on  connaît  dans  l’épilepsie  d’autres  phénomènes 
Vaso-moteurs  analogues  à  ceux  qui  font  l’œdèmo  aigu  du  poumon  (migraine,  angor, 
diarrhée,  troubles  sudoraux  et  pilo-moteurs)  ;  on  est  donc  autorisé  à  parler  d’épilepsie 
sympathique  à  manifestations  viscéralqs,  par  extension  de  l’épilepsie  corticale  à  mani- 
fasta  tiens  motrices.  Il  est  abusif  d’admettre  exclusivement  le  facteur  mécanique  car¬ 
diaque  dans  la  pathogénie  de  l’œdème  aigu  du  poumon  ;  il  ne  faut  pas  négliger  le  rôle  du 
système  nerveux  vaso-moteur  dont  l’excitation,  périphérique  ou  centrale,  réalise  dans 
de  Certaines  conditions  le  syndrome  anatomo-clinique  de  l’œdème  aigu  du  poumon. 

E.  F. 

Contribution  clinique  à  l’étude  de  l’Epilepsie  partielle  hémilatérale,  par  Dome- 
nico  Sarno,  Neurologica,  an  41,  n®  5,  p.  243^  250,  sept.-oct.  1924  (avec  une  planche 
do  25  tracés). 

Recherches  graphiques  dans  deux  cas  d’épilepsie  partielle  chez  des  alcooliques.  Le 
premier  cas  est  particulièrement  intéressant  par  la  fréquence  des  crises  (1.000  par  jour), 
conservation  de  la  connaissance  pendant  les  convulsions  qui  sont  d’une  grande 
Variabilité,  l’absence  de  morsure  de  la  langue,  d’écume  à  la  bouche,  d’élévation  de 
température,  l’hémiplégie  du  côté  des  phénomènes  convulsifs  (épuisement  nerveux). 
Les  deux  cas  se  terminèrent  par  la  guérison  complète.  Les  tracés  font  ressortir  les 
grandes  différences  qui  peuvent  exister  suivant  les  cas  dans  la  vitesse  des  contractions 
a'oniques  et  les  autres  caractères  des  secousses  ;  l’inscription  graphique  est  d’une 
dülité  clinique  incontestable  dans  l’épilepsie  partielle. 


F.  Deleni. 
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Les  Equivalents  Nystagmoïdes  de l'EpUepsie.  par  Sicismond  Messinc,  Enctphale, 
t.  19,  n»  10,  p.  C49,  dL'C.  1924. 

Essais  thérapeutiques  avec  le  Luminal  dans  l’Epilepsie,  par  Cuniia  Lopes,  ylr- 
chivos  Brasileiros  de  Ncuriniria  e  Psurliiairia,  l.  G,  fasc.  1-2,  p.  5,  1924. 

Le  problème  de  l’Assistance  des  Epileptiques,  par  Cu.nha  I.opes,  Archivos  Bra¬ 
sileiros  de  Neurialria  e  Psichiatria.  l.  G,  fasc.  1-2,  p.  79,  1924. 

Des  Accès  Épileptiques  avec  conservation  de  la  Conscience,  par  !..  Marchand 
Presse  méd.,  n»  27,  p.  290,  2  avril  1924. 

I.’accè.s  consciont  p,t  mnèsiquo  d’opilepsio  convulsive  est  bien  une  réalité  clinique; 
il  existe  meme  des  épileptiques  qui  n’ont  que  des  crises  convulsives  conscientes  et 
mnésiques.  ^ 

L’Albuminurie  postparoxystique  dans  les  formes  convulsives  de  l’Épilep¬ 
sie,  par  Aymès  et  Favarelli,  Comilé  méd.  des  Bouches-du-Bhône,‘li  novembre  1924. 
MM.  Aymès  et  Favarelli,  reprenant  les  travaux  de  Ferré,  .Iules  Voisin,  ont  cons¬ 
taté  la  présence  de  traces  d’albumine  dans  GO  %  des  cas  dans  l’urine  des  comitiaux 
après  la  crise.  Il  s’agit  vraisemblablement  d’une  albuminurie  par  excitation  bulbaire 
à  transmission  médullo-sympathique.  La  débilité  rénale  n’intervient  pas  dans  ce 
phénomène.  Les  auteurs  insistent  sur  l’importance  diagnostique  indéniable  de  cette 
recherche. 

H.  IL 


Sur  le  traitement  de  l’Epilepsie  par  l’Inanition  et  l’effet  de  l’Inanition  sur  la 
Régulation  ammoniacale  (Behandling  af  Epilepsi  med  Inanitionskure  og  Inani- 
tionens  Virkning  paa  Dysregulatio  ammoniaci).  par  IL  Sc.iiou  (chef  de  l’hGpital 
pour  les  épile,  tiques  en  Danemark). 

L’auteur  a  essuyé  le  traitement  des  épileptiques  par  inanition  selon  la  méthode  de 
rtigwood.  Pendant  8-14  jours,  les  malades  ne  prennent  que  de  l’eau  bouillie  (comme 
aliment)  ;  1  à  2  litres  par  jour  et  à  une  température  do  40-50»  est  la  dose  ordi¬ 
naire)  On  peut  ajouter  une  petite  cuillerée  d’extrait  de  thé  ou  quelques  gouttes  do 
jus  de  citron  pour  empêcher  le  sentiment  nauséeux  qu’on  ressent  si  souvent  en 
prenant  de  l’eau  bouillie.  Pondant  les  traitements  les  malades  doivent  garder  le  lit 
et  être  tonus  sous  des  couvert\ires  épaisses,  évcntucllomont  avec  une  boule  d’eau 
chaude  pour  éviter  l’abaissement  de  la  température  ;  les  malades  supportent  bien  la 

Dans  quatorze  cas  il’épilcpsie  légitime  le  traitement  réussit  à  supprimer  complète¬ 
ment  les  accès  convulsifs  après  une  inanition  de  2-G  jours  et  à  diminuer  considérable¬ 
ment  les  crises  de  petit  mal.  L’état  psychique  s’améliora  et  le  résultat  de  la  cure  se 
maintint  dans  quelques  cas  après  la  cure. 

Essais  diététiques  avec  des  aliments  pauvres  en  azote  et  pauvres  en  hydrates  de  car¬ 
bone  après  la  cure  ;  chez  les  six  malades,  chez  qui  rexpéricncc  tut  tentée  aucun  effet 
appréciable  n’a  été  constaté.  G.  Sciiœrdeh. 

Un  nouveau  traitement  de  l'EpUepsie.  La  Phènylmèthylmalonylurée  (Ruto- 

nal),  par  G.  Maillard  et  G.  Riînard,  Presse  médicale,  n»  20,  p.  .315,  11  mars  1925. 

Aussi  efficace  que  le  gardénal,  mais  n’ayant  pas  scs  inconvénients,  Dans  beaucoup 
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de  cas,  il  y  aura  avantage  à  renforcer  le  rulonal  par  de  petites  doses  de  bromure 
toujours  il  faudra  veiller  sur  l’hygiène  do  l’épileptique. 

Contribution  à  l’étude  de  laMierraine,  par  1).  E.  Pauhan,  Paris  médical,  an  15, 
nos,  p.210,  31  janv.  1925. 

Cinq  cas  avec  constatations  rtidiologiques  ;  la  migraine  est  peut-être  en  rapport  avec 
des  lésions  de  la  hase  du  crâne.  E.  F. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Camptocormie,  par  Ezio  Coppa,  Ceruello,  t.  3,  noS, 
1924. 

Intéressante  observation  de  névrose  traumatique  (sinistrose)  se  présentant  sous 
l’aspect  clinique  de  la  camptocormie.  F.  Delf.ni. 

A  propos  du  traitement  de  la  Crampe  professionnelle  dite  «  Crampe  des  Ecri¬ 
vains  »,  par  P.  llADENOUE  (de  Versailles),  Société  française  d' Electrolliérapie,  t.  23, 
no  9,  p.  230,  novembre  1924. 

Trois  observations  do  crampes  des  écrivains  guéries,  la  première  par  des  douches 
statiques  et  de  la  galvanisation  à  faible  intensité,  la  deuxième  par  de  la  galvanisa¬ 
tion  à  faible  intensité,  la  troisième  par  de  la  galvanisation  et  quelques  irradiations  do 
rayons  X  sur  les  émergences  cervico-dorsales  du  plexus  brachial. 

Pseudo-Crampe  des  Ecrivains  par  Névralgie  du  Médiôui  et  son  traitement, 

par  Gommés,  IliiU.  de  la  Soc.  de  Médecine  de  Paris,  n»  15,  p.  518,  14  novembre  1924. 
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Panaarques  sur  les  recherches  psychologiques  dans  la  Psychiatrie  contem¬ 
poraine,  par  S.  IJonowiECKi,  liocznik  Pmjchjalryczny  (L’Annuel  psychiatrique, 
Varsovie),  t.  2,  p.  1,  1925. 

La  classification  étiologique  des  psychoses  doit  s’appuyer  sur  l’hérédité  familiale  ; 
les  recherches  scientifiques  de  ce  genre  ne  sont  qu’â  leur  début.  Force  est  de 
®  en  tenir  aux  examens  psychologiques  qu’on  devra  approfondir.  Exposé  et  critique 
"les  doctrines  de  Janet,  Freud,  Jaspers,  etc.  E.  F. 

Valeur  do  l’expérience  de  l’Interprétation  dos  Formes  pour  la  Psychanalyse, 

par  II.  RonscHACH,  Revista  de  Psiqvialria  y  Disciplinas  conexas,  Lima,  t.  5,  n»  4, 
P-  293-3.38,  octobre  1924. 
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Troubles  du  Caractère  et  Cardiopathies,  par  G.  Robin  et  Cénac,  Soc.  Méd.- 
pfiycbol.,  26  janvier  1925.  Annales  Méd.-psychol.,  p.  155,  février  1925. 

Deux  observations  de  ladite  psychose  cardiaque  ;  le  premier  malade  est  un  mitral 
déprimé,  le  second  est  un  aortique  en  proie  à  une  agitation  extrême  ;  chez  tous  deux 
l’état  contusionne!  tient  é  l’insuffisance  hépatique.  L’intéressant  est  que  les  deux 
conditions  psychopathiques,  fort  différentes  l’une  de  l’autre,  ont  abouti  aux  mômes 
troubles  du  caractère,  dont  l’irritabilité  morbide  est  le  trait  dominant. 

E.  F. 

Imitation  ou  Echopraxie  ?  par  G.  Robin,  Soc.  Méd.-psychol.,  26  Janvier  1925. 
Annales  Méd.-psychol.,  p.  166,  février  1925. 

Faits  et  discussion  ;  il  importe  de  distinguer  nettement  de  l’échopraxie,  phéno¬ 
mène  morbide  et  automatique,  les  imitations  subnormales  des  débiles  et  par  contagion 
mentale  qu’on  relève  dans  certaines  conditions  psychologiques,  sociales  ou  religieuses. 

E.  F. 

La  réaction  du  système  nerveux  végétatif  des  aliénés  aux  excitants  pharma¬ 
cologiques,  par  S.  Zamecki,  Rocznik  Psychjalryczny.  (L’.\nnuel  psychiatrique, 
Varsovie),  t.  2,  p.  89,  1925. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

La  Paralysie  Générale  progpressive  dans  les  Hôpitaux  Grecs  de  Constan¬ 
tinople.  Statistique  de  15  années  (1908-1922),  par  G.  Zilanakis,  Annales  Médico- 
psychologiques,  an  83,  n“  2,  p.  119-146,  février  1925. 

Etude  très  complète  mettant  nettement  en  lumière  l’augmentation  de  fréquence 
de  la  paralysie  générale  è  mesure  que  la  syphilisàtion,  la  cérébralisation  et  la  prédis¬ 
position  héréditaire  s’accentuent,  E.  F. 

Des  troubles  affectifs  dans  la  forme  Parkinsonienne  et  dans  les  autres  formes 
delà  Paralysie  générale,  par  F.  WicKERT,  Rozenik  Rsychjalryczy  (L’Annuel  psy¬ 
chiatrique,  Varsovie),  t.  2,  p.  85,  1925. 

Chez  les  paralytiques 'ayant  des  symptômes  extra-pyramidaux,  raffcctivité  est  tor¬ 
pide  au  lieu  d’être  exagérée  comme  chez  la  plupart  des  autres  paralytiques  géné¬ 
raux.  E.  F. 


Le  Gérant  :  J.  GAROUJAT 


Poitiers.  —  Sociclé  française  d’imprimerie. 


CENTENAIRE  DE  CHARCOT 

ET 

XXV'  ANNIVERSAIRE 
de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 


L’année  1925  rappelle  une  date  mémorable  dans  l'histoire  de  la 
Neurologie  :  c'est  le  centième  anniversaire  de  la  naissance  de  Charcot. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  pris  l’initiative  de  célébrer  ce 
Centenaire  et  de  fêter  également  le  2.?  anniversaire  de  sa  fondation. 

Les  cérémonies  commémoratives  ont  coïncidé  avec  la  VL  Réunion 
neurologique  internationale  dont  les  travaux  ont  été  consacrés  à  la 
niémoire  de  Charcot. 

Le  Comité  d'organisation  était  ainsi  composé  : 

Présidents  d'honneur  :  MM.  Pierre  Marie,  Pitres,  Paul  Richer. 

Président  :  M.  Rarinski. 

Secrétaire  général  :  M.  Souques. 

Membres  du  Comité  :  MM.  Rlin,  Jean  Charcot,  H.  Colin,  Dutii., 
Oeorges  CiUINON,  Hali.ion,  Paul  Lonue,  Henry  Meice,  Parmenturi, 
Anciens  élèves  de  Charcot. 

Le  Bureau  de  ta  Société  de  Neurologie  fie  Paris  :  MM.  Georges  Guillain, 
André  Léri,  O.  Crouzon,  Rarré,  P.  Iîéiiague. 

Trésorier  :  M.  Pierre  Masson. 

Le  Comité  avait  obtenu  le  patronage  de  : 

M.  LE  Président  de  la  Répurlique  Français!:, 
le  Président  du  Sénat, 

LE  Président  de  la  Chamrre  des  Députés, 

le  Président  du  Conseil,  Ministre  des  Afeaires  Etrangères, 

le  Ministre  de  l’Instruction  Purlique  et  des  Beaux-Arts, 
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M.  LE  Ministre  nu  Travail,  de  l’Hygiène  et  de  la  Prévoyance 
Sociales, 

M.  le  Président  de  l’Académie  des  Sciences, 

M.  LE  Pri'îsident  de  l’Académie  de  Médecine, 

M.  LE  Recteur  de  l’Université  de  Paris, 

M.  LE  Doyen  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 

M,  LE  Préfet  de  la  Seine, 

M.  LE  Président  du  Conseil  municipal  de  Paris, 

M.  LE  Président  du  Conseil  général  de  la  Seine, 

M.  LE  Directeur  de  l’Administration  Générale  de  l’Assistance 
PuiiLiyuE  A  Paris. 

L'ordre  des  travaux  était  le  suivant  : 

Lundi  25  mai  et  mercredi  27  mai  :  VP  Réunion  Neurologique  Interna¬ 
tionale,  tenue  à  la  Salpêtrière  à  ramphilhéàtre  de  l’Ecole  des  infirmières. 

Mardi  26  mai  :  Séance  exceptionnelle  de  la  Société  de  Neurologie  à 
l’occasion  de  son  25“  anniversaire  :  communications  réservées  aux  invités 
étrangers. 

Le  programme  des  cérémonies  s'est  déroulé  ainsi  qu'il  suit  ; 

Mardi  26  mai,  à  15  heures  :  séance  de  l’Académie  de  Médecine  consacrée 
à  la  mémoire  de  Charcot. 

Mardi 26  mai,  à  21  heures:  séance  solennelle  à  la  Sorbonne,  en  présence 
de  M.  le  Président  delà  République  française,  en  l’honneur  du  Centenaire 
de  la  naissance  de  Charcot  et  du  25'  anniversaire  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  de  Paris. 

Mercredi  27  mai,  à  9  heures  à  la  Salpêtrière:  visite  de  rancicn  service  de 
Charcot. 

Mercredi  27  mai,  :i  20  heures  :  au  Palais  d’Orsay,  banquet  olfcrt  aux 
délégués  étrangers. 

Jeudi  28  mai,  à  17  heures  :  réception  à  l’Hôtel  de  Ville  par  le  Conseil 
Municipal  de  Paris  et  le  Conseil  Général  de  la  Seine,  en  l’honneur  du 
Centenaire  de  Charcot  et  du  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  de 
la  langue  française. 
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CENTENAIRE  DE  LA  NAISSANCE 
DE  CHARCOT 


Eloge  de  J,-M.  CHARCOT  (•) 

Par  PIERRE-MARIE 


Présenter,  devant  une  assemblée  telle  que  celle-ci,  l’éloge  d’un  homme 
que  l’on  a  beaucoup  admiré,  à  qui  l’on  doit  beaucoup,  et  que  l’on  a  beau¬ 
coup  aimé,  est  à  la  fois  un  grand  honneur  et  une  tâche  redoutable. 

Les  oraisons  funèbres  ont  une  assez  mauvaise  réputation.  Nos  Eloges 
académiques,  pour  être  plus  lointains  dans  le  temps,  n’en  sont  que  plus 
proches  de  la  vérité,  car  c’est  en  historien  qu’il  faut  s’appliquer  à  parler 
ici. 

L’histoire  qui  vous  sera  présentée  aujourd’hui  est  celle  d’une  vie  à 
la  fois  très  simple  et  très  glorieuse,  elle  est  fort  belle  à  conter  : 

Jean-Martin  Lharcot  est  né  le  29  novembre  1825,  à  Paris,  où  son  père 
était  à  la  tête  d’une  maison  de  carrosserie  de  médiocre  importance.  Sur 
les  quatre  fils,  l’un,  l’aîné,  continua  la  profession  paternelle  ;  un  autre 
choisit  la  carrière  militaire  et  s’y  éleva  au  grade  de  commandant  ;  un 
troisième  fils  s’engagea  dans  un  régiment  d’Afrique  et,  désireux  de  voir 
du  pays,  s’expatria  :  on  fut  bientôt  sans  nouvelles  de  lui  ;  il  disparut  sans 
laisser  de  traces.  Ne  trouvons-nous  pas  ici  déjà  la  marque  de  cet  esprit 
aventureux  qui  devait  conduire  le  vaillant  explorateur  Jean  Charcot 
jusqu’aux  ultimes  régions  des  solitudes  glacées  du  monde  antarctique  ? 

Peut-être  ces  détails  sur  la  famille  de  Charcot  n’étaient-ils  pas  super¬ 
flus  pour  mettre  en  lumière  les  qualités  qu’il  lui  fallut  déployer  afin  de 
s’élever  d’un  pas  sûr  et  sans  hâte  jusqu’aux  plus  hauts  sommets. 

Il  commença  ses  études  médicales  en  1844,  il  avait  19  ans.  Quatre  ans 
plus  tard  il  était  interne  ;  sa  bonne  étoile  l’ayant  alors  conduit  à  la  Sal- 


(I)  Eloge  prononcé  ù  l’Acndémie  ilc  Médecine,  le  Ü6  mai  1925, 


733 


CENTENAIIiE  DE  CIIABCOT 


pctrièrc,  c’esL  de  cette  époque  que  date  le  premier  contact  de  Charcot 
avec  la  belle  et  déjà  glorieuse  Maison  dont  il  devait  porter  si  haut  la  re¬ 
nommée. 

Et  tout  de  suite  le  charme  avait  opéré.  C’est  à  la  Salpêtrière,  c’est  dans 
ces  dortoirs  qu’il  se  plaisait  à  appeler  un  Pandémonium,  que  furent 
rassemblés  par  lui  les  éléments  de  sa  thèse  de  doctorat  : 

Elude  pour  servir  à  l’Idsloire  de  raffeclion  décrite  sous  les  noms  de 
fjoulle  aslhénique  primitive,  nodosités  des  jointures,  rhumatisme  articu¬ 
laire  chroniijue  forme  primitive. 

Chef  de  clinique  en  1853,  Charcot  fut  nommé  médecin  des  hôpitaux  en 
1856  avait  31  ans.  La  réussite  avait  jusqu’alors  couronné  ses  efforts  ; 
mais  la  conquête  du  titre  d’agrégé  fut  infiniment  plus  ardue. 

'Une  première  fois  il  échoua,  en  1857,  avec  une  thèse  d’agrégation 
intitulée  ;  «  De  l’expectation  en  médecine.  » 

Il  se  pr,éscnta  de  nouveau  en  1860  ;  sa  thèse  était  consacrée  à  la  «  Pneu¬ 
monie  dirumque  ».  Cette  seconde  fois,  bien  peu  s’en  fallut  que  le  concours 
se  terminât  encore  par  un  échec. 

On  a  dit  que  si  celui-ci  lut  évité,  c’est  grâce  au  talent  déployé  par 
Charcot  lors  de  l’argumentation  de  sa  thèse.  Il  faut  reconnaître  que  lui- 
même,  en  toute  modestie,  attribuait  la  meilleure  part  de  son  succès  à 
l’intervention  puissante  de  son  maître  Payer  qui,  ayant  apprécié  son 
mérite,  fut  toujours  pour  lui  un  précieux  appui.  A  combien  des  élèves 
de  Charcot  pourrait  s’appliquer  pareil  souvenir  !  Car  lui  aussi  tut  toujours 
pour  les  siens  un  précieux  appui.  Combien  pourraient  pareillement  lui 
rapporter  la  meilleure  part  de  leur  succès  ! 

En  1872,  Charcot  était  nommé,  à  la  Faculté  de  Médecine,  professeur 
d’Analomie  Pathologique  :  il  succédait  dans  cette  chaire  à  son  ami  Vul- 
pian  qui,  lui,  devenait  professeur  de  Médecine  Expérimentale. 

En  quittant  la  chaire,  Vulpiaii  y  avait  laissé,  comme  chef  de  labora¬ 
toire,  notre  très  iionorc  collègue  M.  Ilayem  <jui,  ai)pclé  à  d’autres  fonc¬ 
tions  par  le  développement  de  sa  carrière,  ne  tarda  pas  à  faire  place  à 
Combault,  l’im  des  plus  clicrs  et  des  plus  dévoués  élèves  du  maître. 

Cette  même  année  1872,  C.harcot  lut  élu  à  l’Académie  de  Médecine  ; 
onze  ans  plus  tard,  ce  fut  à  l’Institut.  En  1882  était  créée  pour  lui,  à  la 
Salpêtrière,  la  chaire  de  Clinique  des  Maladies  du  Système  Nerveux. 

Dès  1862,  lorsqu’il  lui  fut  donné  de  choisir  un  service  d’hôpital,  Charcot 
vint  s’installer  à  la  Salpêtrière  :  c’est  là  qu’il  allait  donner  sa  mesure. 

Los  premières  années  furent  employées  à  s’orienter  au  milieu  de  toutes 
hss  maladies  chroniques  si  largement  représentées  dans  les  dortoirs. 
L’étude  du  rhumatisme  chronique,  des  affections  chronicjues  du  j)aren- 
chyme  pulmonaire  et  aussi  la  description  îles  «  eristau.x  de  Charcot  » 
roccupèrent  tout  d’abord. 

Puis,  pou  à  peu,  l’appétit  neurologique  s’empare  de  lui  ;  c’est  la  thèse 
de  Bouchard  sur  les  «  dégéiiérations  secondaires  »  ;  c’est  l’étude,  avec 
Bouchard,  des  <i  anévrismes  miliaires  dans  les  centres  nerveu.x  »  ;  et  bien¬ 
tôt,  en  1868,  la  description  de  la  sclérose  en  platines. 
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A  partir  de  ce  moment,  Charcot  avait  trouvé  sa  voie. 

Ucgardons-Ic  procéder  : 

C-ertes,  les  plaques  de  sclérose,  sur  la  surface  des  centres  nerveux  et 
dans  leur  intérieur,  avaient  él,é  constatées  et  signalées  par  différents 
anatomo-pathologistes,  notamment  par  notre  grand  Gruveilhier,  mais 
elles  constituaient  une  pure  curiosité  d’autopsie,  personne  n’avait  l’idée 
qu’on  pût,  sur  le  vivant,  chez  le  malade,  faire  le  diagnostic  de  la  lésion 
caractérisée  anatomiquement  par  ces  plaques.  C’est  là  qu’intervient  le 
génie  clini(iuc  do  Charcot  :  il  passe  en  revue  scs  malades,  eu  égard  aux 
principaux  symptômes  qu’elles  présentent  ;  il  constate  que,  parmi 
celles  dont  l’âge  est  compris  entre  20  et  30  ans,  certaines  sont  affectées 
d’un  tremblement  particulier  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires, 
qu’elles  ont  également  une  sorte  de  tremblement  de  la  parole  et  parfois 
aussi  des  globes  oculaires  et  que  leur  démarche  est  des  plus  incertaines  ; 
toutes  ces  malades  ont  entre  elles  comme  Tin  air  de  famille.  Une  autopsie 
survient  qui  permet  de  spécifier  les  lésions,  et  voilà,  grâce  à  la  méthode 
anatomo-clinique,  l’entité  sclérose  en  plaques  établie  pour  toujours. 

Et  cette  entité,  tous  les  médecins  pourront,  à  l’avenir,  la  reconnaître, 
ils  en  pourront  enfin  faire  le  diagnostic. 

Le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques  tut,  pour  Charcot,  l’occasion 
d’amorcer  l’étude  des  tremblements,  en  montrant  ])ar  quels  caractères 
celui  qu’il  étudiait  dans  cette  affection  se  distinguo  du  tremblement 
sénile,  d’une  part,  du  tremblement  de  la  paralysie  agitante,  d’autre  part. 

Tout  cela  doit  vous  paraître.  Messieurs,  bien  simple,  bien  élémentaire 
et  peu  digne  en  somme  de  retenir  votre  attention  ;  mais  il  ne  faut  pas 
oublier  que  nous  sommes  en  1868,  à  près  de  soixante  ans  en  arrière,  et 
qu’à  cette  époque,  faire  un  diagnostic  de  maladie  de  Parkinson  était 
presque  une  action  d’éclat. 

Pensez,  Messieurs,  qu’en  1868  le  tabes  ou  plutôt  l’ataxie  locomotrice 
commcnfjait  à  peine  à  être  distinguée  par  Ducliciine,  dc  Boulogne,  et  ({Ue 
les  diagnostics  dont  se  satisfaisaient  les  médecins  d’alors,  en  présence 
d’une  maladie  du  système  nerveux,  étaient  presque  uniquement  ceux  de 
myélite  ou  d’encéphalite,  d’hémiplégie  ou  de  paraplégie,  et  même  celui 
plus  général  encore  dc  paralysie. 

En  1870  survient  la  guerre,  de  si  pénible  mémoire,  et  le  siège  de  Paris 
avec  toutes  les  inquiétudes  et  les  douloureuses  déceptions  que  vous  savez. 

Mais  du  moins,  après  ces  heures  sombres,  ce  fut,  dans  la  France  entière, 
unie  pour  panser  ses  plaies,  un  universel  ressaut  d’i’mergie,  dc  bonne 
volonté,  d’ardeur  au  travail.  Aussi,  les  années  qui  suivirent  peuvent-elles 
compter  parmi  les  plus  brillantes  et  les  plus  fécondes  (pi’ait  connues  la 
Médecine  française,  et,  en  particulier,  la  Faculté  do  Médecine  de  Paris. 

C’est  Vulpian,  Charcot,  Fournier,  Guyon,  Parrot,  pour  n’en  citer  que 
Tuclques-uns,  ([ui,  suivant  la  belle  devise  de  notre  Faculté,  dispensent 
urbi  el  orbi  l’enseignement  médical  cl.,  ])ar  leurs  leçons,  s’imposent  à 
l’attention  et  à  l’admiration  dos  étudiants  et  des  jnédecins  étrangers 
accourus  pour  les  entendre. 
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En  1872,  un  an  après  les  derniers  méfaits  de  la  Eommuiie,  Charcot 
avait  été,  comme  nous  l’avons  vu,  nommé  professeur  d’anatomie  patho¬ 
logique  h  la  Faculté.  Ce  n’était  pas  une  petite  affaire  de  mener  d’un  même 
jtas  l’Anatomie  Pathologique  et  la  Neurologie  ;  c’est  cependant  ce  qu’il 
a  su  réaliser,  et  de  manière  à  contenter  les  plus  exigeants. 

Dans  cette  chaire  qu’il  occupa  pendant  près  de  dix  années,  Charcot 
a  montré  toutes  les  ressources  de  sa  belle  intelligence  et  toutes  ses  grandes 
([ualités  de  chercheur  et  d’enseigneur.  On  peut,  sans  crainte  d’être  con¬ 
tredit,  affirmer  qu’il  fut  et  demeurera  l’un  des  plus  remarquables  profes¬ 
seurs  d’anatomie  pathologique  de  notre  Faculté. 

Faut-il  rappeler  ses  leçons  sur  les  Pneumonies  chroniques,  sur  les  Sclé¬ 
roses  pulmonaires,  sur  les  Pneumokonioses,  qui  ont  éclairé  si  vivement 
la  question  des  affections  chroniques  broncho-pulmonaires  ? 

Et  ses  leçons  sur  les  Broncho-pneumonies  aiguës,  sur  les  Broncho- 
pneumonies  tuberculeuses  ! 

Et  l’étude  et  la  de.scription  de  ce  fameux  nodule  j)éribronchique,  grâce 
auquel  Charcot  contribuait  à  fournir  la  preuve  de  l’unicité  tuberculeuse 
des  lésions  de  la  phtisie  pulmonaire. 

Mais,  dans  l’œuvre  anatomo-pathologique  de  Charcot,  il  faut  vous 
])arlcr  encore  de  ses  leçons  sur  les  Maladies  du  Foie  et  sur  les  maladies  des 
Reins,  car  elles  sont  caractéristiques  de  sa  manière. 

Pour  le  Foie,  dès  le  début,  en  quelques  pages  il  oriente  son  j)ublic  dans 
l’anatomie  fine  de  la  glande,  il  lui  apprend  ce  qu’est  le  lobule  hépaticiue. 
De  ces  ])remières  connaissances  anatomocliniques,  comme  il  les  appelle 
lui-même,  il  va  faire  découler  toute  la  description  des  cirrhoses  :  cirrhoses 
d’origine  veineuse,  cirrhoses  d’origine  biliaire.  Et  ce  n’est  pas  là  seulement 
une  ilescription  anatomo-pathologique,  il  ne  manque  jamais  de  joindre 
à  celle-ci  une  description  des  faits  clini([ues,  et  combien  lumineuse  !  Le 
lecteur  voir  défiler  devant  ses  yeux,  sans  crainte  de  jamais  les  oublier  : 
la  cirrhose  de  Laënnec,  la  cirrhose  de  lianot  et  les  états  d’infection  pro¬ 
longée  des  voies  biliaires,  avec  cette  fièvre  si  spéciale  que  Charcot,  qui  ne 
connaissait  pas  alors  les  microbes,  comparait  déjà  à  la  lièvre  des  vieilles 
nfections  urinaires. 

De  même  pour  le  Rein,  c’est  après  avoir  établi  la  constitution  du  lobule 
rénal  qu’il  entreprend  l’étude  des  lésions  dont  celui-ci  est  le  siège  et  t|u’il 
donne  son  admirable  description  des  tableaux  cliniques  propres  au  gros 
rein  blanc  et  au  petit  rein  contracté. 

De  même  encore  pour  l’étude  des  affections  pulmonaires,  c’est  le  lo¬ 
bule  pulmonaire  qu’il  prend  pour  point  de  départ. 

Ainsi,  sans  jamais  perdre  de  vue  le  malade  et  la  clinique  et  en  partant 
toujours  des  notions  d’anatomie  normale,  soigneusement  mises  au  cou- 
ranl.  de  la  science,  Charcot  a  pu  appliquer  sa  méthode  anatomo-clini(iue 
et  sa  méthode  localisatrice,  avec  quel  succès  !  dans  toute  l’étendue  de 
son  œuvre. 

Mais  il  est  temps  d’abandonner  le  professeur  d’Anatomie  Pathologi(iue 
et  son  glorieux  bagage,  et  de  revenir  à  Charcot  Neurologiste. 
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Qui  pourrait  imaginer  que,  dans  une  solennité  du  genre  de  celle-ci, 
il  y  ait  lieu  de  dresser  une  fois  de  plus  le  catalogue  des  travaux  de  Charcot  ? 
Les  répertoires  des  bibliothèques  y  ont  amplement  pourvu. 

Ce  que  vous  désirez.  Messieurs,  c’est  qu’on  s’efforce  de  dégager  la  phi¬ 
losophie  de  son  œuvre  et  d’en  montrer  l’importance  et  la  grandeur. 

Ce  serait  décevoir  votre  attente  que  de  ne  pas  chercher  à  faire  appar- 
raître  devant  vous  l’homme,  sa  méthode  de  travail,  la  formation  de  son 
école,  l’élan  qu’il  a  donné  aux  études  neurologiques,  non  seulement  en 
France,  mais  dans  rcnscmblc  du  monde  civilisé. 

Parlons  tout  d’abord  de  son  rôle  dans  l’édification  de  la  doctrine  des 
localisalions  cérébrales  :  llitzig  en  Allemagne,  David  Fcrrier  en  Angle¬ 
terre,  venaient  de  montrer,  par  des  expériences  sur  les  animaux,  que  l’é¬ 
corce  cérébrale  était  loin  d’être  incxcitable  comme  on  l’avait  cru  jusqu’a¬ 
lors.  Charcot  entrevit  aussitôt  toute  l’importance  de  cotte  notion  nouvelle 
et  l’intérêt  qu’il  y  aurait  à  établir  si  les  circonvolutions  du  cerveau  humain 
SC  comportent,  vis-à-vis  des  lésions  pathologiques,  de  la  même  façon, 
qu’au  point  de  vue  expérimental,  le  cerveau  des  animaux. 

Examinant  soigneusement  un  grand  nombre  de  malades,  comparant  les 
symptômes  observés  aux  lésions  corticales  rencontrées  à  l’autopsie,  il 
eut  la  satisfaction  et  la  gloire  d’établir  par  la  clinique  et  l’anatorno- 
cliniquc,chez  rhonmic,la  doctrine  médicale  des  localisations  cérébrales. 
Il  convient  do  rappeler  l’aide  que  lui  apporta  dans  ses  recherches  notre 
collègue,  le  professeur  Pitres,  alors  son  interne. 

On  pourrait  difficilement  aujourd’hui  se  rei)résentcr  l’cnthousiasnic, 
très  légitime  d’ailleurs,  que  déchaînèrent  les  notions  nouvelles  que  Char¬ 
cot  venait  d’introduire  dans  la  pathologie  et  dans  la  physiologie  du  cerveau 
humain.  Médecins,  chirurgiens,  philosophes  rivalisèrent  à  l’cnvi  dans 
leur  désir  de  tirer  de  ces  notions  toutes  les  conséquences  possibles  et 
même...  impossibles. 

Au  cours  de  ses  études  sur  les  localisations,  Charcot  avait  rencontré 
maints  cas  d’épilepsie  localisée  corticale,  et  su  en  cxi)lk[uer  la  genèse 
et  la  nature,  mais  comme  le  célèbre  neurologiste  anglais  llughlings- 
.Jackson  avait  observé  auparavant  (juclqucs  cas  du  même  genre,  Charcot 
eut  la  courtoisie  de  donner  à  cette  épilepsie  corticale  le  nom  d’épilepsie 
jacksonienne. 

En  outre,  Charcot  n’avait  pas  tardé  à  reconnaître  qu’en  dehors  des  cas 
de  tumeur  ou  de  méningite  tuberculeuse,  répilei)sic  jacksonienne  est 
le  plus  souvent  due  à  une  lésion  corticale  syphilitique  et,  comme  il  excel¬ 
lait  à  manier  le  traitement  par  les  frictions  mercurielles,  il  obtint  ainsi 
bien  souvent  des  guérisons  qui  semblaient  défier  toute  attente.  Il  faut 
dire  qu’à  cette  époque,  les  relations  possibles  de  la  syphilis  avec  les  affec¬ 
tions  du  système  nerveux  étaient  à  peine  soupçonnées.  Avec  quelle 
outrance  les  générations  nouvelles  ont,  à  cet  égard,  rattrapé  le  temps 
perdu  ! 

Toujours  fidèle  à  sa  méthode  anatomo-clinique,  Charcot,  dans  ses  le¬ 
çons  sur  les  maladies  du  cerveau,  avait  pris  soin,  avant  toute  description 
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de  malades,  do  donner  à  ses  auditeurs  les  notions  indispensables  d’ana¬ 
tomie  et  de  topof^rapliie  générales,  et  comme  toujours  ces  notions,  si  suc¬ 
cinctes  qu’elles  lussent,  étaient  tellement  claires,  tellement  api)roj)riées 
à  l’étude  de  lu  pathologie  cérébrale  que  c’est  presque  uniquement  elles 
([ui  j)our  plusieurs  générations  d’étudiants  et  de  praticiens  formèrent  la 
base  de  leurs  connaissances  sur  l’anatomie  normale  du  cerveau. 

A])rès  avoir  tiré,  j)Our  ainsi  dire  du  néant,  l’étuiie  médicale  des  circon¬ 
volutions,  Charcot  s’ücc,u|)a  ensuite  à  mettre  particulièrement  en  vedette 
la  Cai)sule  Interne  et  les  faisceaux  de  fibres  qui  la  constituent.  A  cette 
occasion,  il  étudia  longuement  les  différents  syndromes  résultant  de  la 
lésion  de  telle  ou  telh;  de  ses  parties  :  ll(‘miplégie,  Hémianesthésie,  llénii- 
clioréc.  Contracture,  etc.  ;  les  descriptions  (ju’il  donne  de  ces  syndromes 
sont  excellentes. 

Nous  ne  pouvons  nous  appesantir  sur  ce  ([ui  coneerne  la  pathologie 
cérébrale  ;  les  volumes  (pii  en  traitent  .soûl,  dans  toutes  les  mains  ;  mais 
il  faut,  en  passant,  rendre  grâces  à  ceux  qui  ont  riîcueilli  ces  leçons  et  nous 
les  ont  conservées  :  Hourncville,  tout  d’abord,  ([ui  édita  toute  l’œuvre 
de  Charcot,  et  ])uis  (h'orges  Cuinon,  l’un  des  derniers  internes  et  chefs  de 
clinique  de  fiharcot  (pii  lui  fut  tout  dévoué. 

Lin  autre  clnqiitre  de  la  pathologie  nerveuse  nous  appelle  :  c’est  celui 
des  Atrophies  Musculaires. 

Ici  encore,  l’œuvre  de  Charcot  est  considérable,  [’our  la  bien  apiiréc-ier, 
il  faut,  ainsi  que  nous  l’avons  fait  pour  la  sclérose  en  jilaipies,  se  reporter 
à  l’éjioque,  c’est-à-dire  au.x  environs  de  1872. 

DiiclK'une  de  Hoiilogne  avait  déjà  publié  ses  deux  impérissables  chefs- 
d’œuvre  :  «  l’ElecI  risal  ion  localisée  »  et  la  «  Physiologie  des  mouvements  ». 
Mais  ce  serait  une  grave  erreur  de  croire  ipi’il  avait  (“puisé  le  sujet  des 
Atrophies  musculaires. 

Ouclles  (pi’eiisscnt  été  les  géniales  découvertes  de  Duclieniie,  il  restait 
donc,  dans  cette  (piestion  des  amyotrophies,  beaucoup  à  glaner  (barrière  lui. 

11  serait  injuste,  et  jieii  conforme  à  la  vérilé,  de  vouloir  conifiarer 
ou  subordonner  l’iiiie  à  l’aiilre,  dans  (u;  domaine,  l’œuvre  de  Diicheime  et 
celle  de  Charcot. Eux-m(unes  d’ailleurs  se  seraient  opposés  à  une  tentative 
de  ce  genre.  Charcot,  de  20  ans  plus  jeune  ipie  Duchenne,  se  ]daisait  à 
rendre  hommage  à  celui-ci  et  à  mettre  en  valeur  ses  découvertes  ;  il  le 
citait  volontiers  comme  un  Maître  ;  on  était  alors.  Messieurs,  un  peu  moins 
prodigue  ([u’aujoiird’hui  de  ce  beau  nom  de  Maître  !  (Juant  à  Duchenne, 
pour  vous  peindre  ses  sentiments  vi.s-à-vis  de  Charcot,  il  suffira  de  rap¬ 
porter  un  détail  de  .sa  vie  intime  qui  fait  l’éloge  des  deux  hommes  et  montre 
bien  quelle  (mnfianee  et  (|uelle  estime  ils  avaient  l’un  pour  l’autre. 

En  1870,  au  moment  des  premiers  revers,  alors  que  tout  faisait  redouter 
l’investi, Jsement  de  Paris,  Duchenne  de  Boulogne,  ipii  avait  épousé  une 
Anglaise,  sollicité  par  sa  femme,  se  résolut  à  jiasser  (ui  Angleterre  et,  crai¬ 
gnant  h^s  dangers  d’un  voyage  iniproniplu,  soucieux  de  mettre  sa  fortune 
à  l’abri,  c’est  à  Charcot  cpi’il  vint  confier  les  ([iielques  centaines  de  mille 
francs  qui  la  constituaient. 
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]  )uchenne  de  Boulogne  nous  a,  chemin  faisant,  retenus  un  peu  longtemps 
peut-être,  —  il  en  vaut  bien  la  peine. 

Mais  comment  quitter  cette  question  des  atrophies  musculaires  sans 
rappeler  que  l’une  des  principales,  parmi  les  Amyotrophics  progressives 
la  Sclérose  Latérale  Amyotrophique,  a  été  découverte  par  Charcot  et  mer¬ 
veilleusement  décrite  par  lui,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de 
vue  anatomo-pathologique.  Aussi,  un  de  ses  élèves  a-t-il  pu,  en  parlant 
de  cette  affection,  dire  ;  «  Comme  certaine  déesse  de  l’Antiquité,  elle 
est  sortie  tout  armée  du  cerveau  de  son  créateur  et  l’historique  de  cette 
maladie  se  résumerait  aisément  en  trois  mots  ;  Maladie  de  Charcot.  » 

Messieurs,  il  est  une  autre  «  Maladie  de  Charcot  »  pour  adopter  l’ap¬ 
pellation  qu’ont  bien  voulu,  d’enthousiasme,  donner  aux  Arthropathies 
tabétiques  nos  distingués  confrères  anglais.  C’est  en  1868  que  Charcot 
décrivit  ces  arthropathies  pour  la  première  fois,  et  nulle  part  le  succès 
de  sa  description  ne  fut  ])lus  grand  qu’en  Angleterre.  Il  fut  invité  à  aller 
à  Londres  faire  des  démonstrations  sur  cette  affection  et,  à  cette  occa¬ 
sion,  il  fit  hommage  d’un  certain  nombre  de  pièces  anatomiques  d’arthro- 
pathies  et  de  fractures  spontanées  tabétiques  au  riche  musée  du  Collège 
des  chirurgiens  de  Londres,  ainsi  c[u’au  musée  de  l’Hôpital  Saint-Thomas  ; 
ces  i)ièccs  s’y  trouvaient  encore  les  années  dernières. 

A  partir  de  cette  é])oque,  il  fut  si  bien  adopté  et  fêté  par  ses  collègues 
anglais  (juc  peu  de  médecins  français  ont  été  aussi  populaires  en  Angle¬ 
terre. 

Il  faut  reconnaître  d’ailleurs  que  ces  manifestations  de  sym])athie 
furent  payées  par  lui  d’un  juste  retour,  car  c’est  Charcot  qui  fit  mieux  con¬ 
naître  en  France  :  Told,  Brodie,  llughlings-.Iackson,  sans  excepter  Sy¬ 
denham,  dont  un  remaniuable  éloge  prononcé  dans  cette  enceinte  j)ar 
notre  collègue,  le  professeur  Chauffard,  a  fait  naguère  revivre  devant 
vous  la  grande  figure. 

Cette  énumération  de  l’œuvre  de  Charcot  pourrait  être  étendue  indé¬ 
finiment,  mais  à  ([uoi  bon.  Messieurs  ?  Ce  cpii  vient  d’être  dit  suffit 
amplement  à  en  démontrer  et  à  en  proclamer  l’inqjortance. 

Il  sera  plus  intéressant,  sans  doute,  de  i)arler  maintenant  de  sa  méthode 
de  travail.  , 

Fst-ce  bien  là  l’appellation  qui  convient  dans  son  cas  particulier  ?  Le 
mot  «  Méthode  »  ne  devrait-il  pas  être  plutôt  remplacé  par  celui  de  «  Ma¬ 
nière  »,  dont  on  se  sert  si  justement  pour  caractériser  les  procédés  de 
travail  des  plus  grands  artistes.  Et  Charcot  fut  un  grand  artiste  en  méde¬ 
cine  ! 

He[)oitons-nous  d(!  nouv(îau.  Messieurs,  à  l’état  d(!s  connaissances  neu- 
rologi(pies  au  début  de  sa  carrière  ;  celles-ci  étaient,  comme  vous  le  savez, 
pn^sque  in(^xistant(!s:la  nicherchc  des  différenls  réflex<'s  et  leur  inlerpré- 
talion,  <[ui  nous  fournissent  de  si  préci(!ux  renseignements,  étaient  alors 
inconnus  ;  la  sci(mc,(!  ophtalniologiqu(!  v<mait  à  jaiine  de  naîtiMi  <ît  étail 
dans  l’entaniîe  ;  l’ébictrodiagnostic  s((  bornait  aux  seules  reidierches  de 
Buchenne  avec  le  courant  faradique  ;  aucune  des  méthodes  d’investigation 
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nnurol()gi({ii(\  jttir  les  ag((jils  pliysitiiuïs  ou  chimiquos  n’oxisLait,  o;ncore. 
('/(■Lail,  donc  miiqiKîmenl,  par  l’aspocl,  du  malade,  par  son  al.iiliide,  par 
rél,ud(;  d(ï  la  morjtliologic!  de  ses  membres,  de  son  corps,  ou  de  sa  face, 
qu’on  arrivail,  à  nn  diagnosLic. 

Pour  C(da,  il  fallail,  au  médecin  des  dons  naiuiads,  un  coup  d’œil  par- 
Lie.ulier,  qui,  nd(mx  que  ioul  raisonnement,  lui  fit  sentir  le  diagnostic. 
('<(^tte  rapidité  (vt  (aille  précision  du  coup  d’œil,  Charcot  les  possédait  à  un 
haut  degré, (it  plus  d’une  fois,  S(is  élèves  les  plus  proches  l’ont  entendu  à 
hiurs  ((  Pourciuoi  ?  »,  à  hnirs  «  Comment?  »,  répondre,  non  sans  quelque 
impati(in<i(i  de  ne  pouvoir  mieux  les  satisfaire  :  «  Eh,  pourquoi  ?  Je  ne  peux 
pas  vous  1(!  dir<i,  mais  c’(ist  t(!lle  maladie,  cela  se  sent.  » 

C’est  grâce  à  C(is  dons  parti(;uli(irs,apanag(i  des  grands  clinici(!ns,  que 
Charcot  a  pu  dé’pislair  tant  d’cVlals  palhologicjues  inconnus  jusqu’à  lui, 
les  étudi(;r,  his  syid  hél  is(ir,  h's  laindre  laiconnaissables  pour  tous,  et  de  ses 
découvertes  constitiuir  un  corps  d(i  doedrirui  qu’on  peut  considérer  comme 
la  bas(!  d(!  cette  branclui  de  la  méd(icine  qu’est  devenue  la  Neurologie- 
Ccitte  Neurologie  qui  n’(ixistait  pas  avant  lui  et  dont  il  aura  été  le  fonda¬ 
teur. 

Mais  si  l’intuition  jouait  souv(ud  cluiz  Charcot  un  rcâle  d(;  premier  ordre, 
il  n’(;n  faudrait  j)as  conclure  qu’il  s’abandonnât  exclusivement  à  elle  et 
qu’il  se  coid.enl  ât  d’obéir  à  scs  seuhîs  impressions.  Bi(m  loin  de  là  ! 

lin(!  fois  que,  mis  en  éveil  par  un  fait,  son  esprit  en  avait  reconnu 
rimportance,  Charcot  n’avait  de  cesse  qu’il  n’eût  vérifié,  à  de  nombreuses 
r(q)ris((s,  la  réalité  de  ce  fait,  qu’il  ne  l’eût  comparé  à  la  série  des  faits 
aualogiKîs, qu’il  n(;  r(!Ût  soumis  à  la  critique  la  plus  serrée  et  la  plus  clair- 
voyanl(‘.  S’il  s’agissaii,  d’un  malade,  il  se  le  faisait  amener  presque  chaque 
jour  pendant  uiu!  <d-  parfois  plusieurs  semaines,  afin  d’etudier  sous  tous  ses 
asp(ï(  ts,  chez  c.(dui-ci,  le  phénomène  qui  avait  appelé  son  attention. 

Le  [dus  souvent  alors,  il  (mgageait  spécialenumt  un  de  ses  élèves  à  pour¬ 
suivre  (;(!tt(î  étude,  à  faiia;,  s’il  y  avait  lieu,  des  recluu'ches  bibliographiques 
sur  c(;  sujet,  il  s’intéressait  aux  progrès  de  ce  travail  (d  ne  ménageait  pas 
pîs  cons(iils  à  c(dui  de  s(is  élèves  qu’il  en  avait  chargé.  C’étaii,  non  S(!uh3- 
numt  un  honn<uir  très  ap[)récié,  mais  en  outre  une  admirable  leçon  de 
choses  ([ue  ceH(!  sorte  d(!  collaboration  avec  le  maître.  Avec  quelle  [Xirspi- 
cacil  é  il  savait  vous  dirig(!r  et  vous  faire  éviter  les  impasses  au  bout  dès- 
quclhis,  après  maints  (d'forts,  en  pure  perte,  les  chercheurs  viennent  trop 
souvent  se  hcîUrtcr  à  un  mur  infranchissable  ? 

C’(!st  par  ces  qualit  és,  (d  par  d’autres  encoia;,  qm;  Charcot  s’imposait 
comme  chef  d’école  ;  aussi,  peu  de  maîtres  ont-ils  su  grouper  autour  d’eux 
uu((  [laiidllo  pléiade  d’élèves. 

Ou’il  soit,  [Mirmis  d(î  citer  ici  (jiudqmis  noms,  tout  au  moins  parmi  les 
disitariis,  d(!  ccuix  c[ui  ont  été,  auprès  de  Charcot,  l((S  travailhmrs  de  la 
[(launièn;  lunire,  ses  anciens  intennes  : 

Bouchard,  Cornil,  Benjamin  Bail,  Debove,  Raymond,  Lépine,  Ilanot, 
Joffroy  ([ui  ('ut  1outc  sa  confiance  et,  la  justifia  par  sa  fidélité  inalté¬ 
rable  au  Maître  disjiaru,  üombault  dont  la  collaboration  lui  tut  si  pré- 
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cicuso,  CoLard  (de  Genève),  Magnan  l’un  de  nos  plus  grands  aliénistes  ; 
—  puis,  plus  près  de  nous,  ce  furent  Pierret,  Feré,  Ballet,  Gilles  de 
la  Tourette  et  notr(!  ch(îr  Brissaud,  qui  a  laissé  un  si  grand  vide  parmi 
nous.  Tous  ils  ont  bien  mérité  de  la  médecine  française. 

Ils  n’en  ont  pas  moins  bien  mérité,  d’ailleurs,  ceux  qui  demeurent 
vivants  et  vaillants  au  milieu  de  nous,  nos  chers  collègues  Pitres,  Paul 
Bicluir,  Babin.ski,  Ilallion,  Souques,  noire  distingué  secrétaire  annuel. 

Tous  ont  conservé  précieusement  b;  souvenir  du  Maître  dont  nous  célé¬ 
brons  aujourd’hui  la  mémoire. 

Qued  curieux  phénomène  que  cotte  sorte  de  chimiotaxisme  psychique 
par  lequel  se  trouve  presque  fatalement  attiré,  vers  nn  Maître  de  génie, 
une  élite  de  jeunes  hommes  avides  d’apprendre,  avides  de  produire  à 
leur  tour. 

Certes,  il  n’appartient  à  personne  aujourd’hui  d<i  dire  ce  que  furent  les 
«  Elèves  de  Charcot  »  ;  on  peut  on  tout  cas  leur  rendre  dès  maintenant  cette 
justice  de  reconnaître  qu’ils  ont  fait  tous  leurs  efforts  pour  continuer 
et  perpétuer  l’œuvre  de  leur  Maître,  et  pour  contribuer  à  maintenir  la 
Neurologie  française  dans  la  haute  situation  que  Charcot  lui  avait  conquise. 

Nous  venons  d’assister  à  l’admirable  développement  de  l’œuvre  scien- 
tiliqu<!  de  Charcot.  Nous  l’avons  vu,  d’une  main  sûre  et  av(ic  une  méthod(; 
impeccable,  jol-er  les  fondements  anatomo-c.linicjues  d<î  la  Science  Neuro¬ 
logique  ;  —  nous  allons  maintenant  passer  en  revue  son  rôle  dans  rétud(! 
des  maladies  nerveuses  sans  substratum  anatomique  actuelhnnent  déce¬ 
lable,  c’est-à-dire  son  rôle  dans  l’étude  de  l’Hystérie  et.  d(!  l’Hypnotisme. 

L’hystérie  !  Avant  Charcot.,  c’est  encore  «  Vénus  t  out  ent  ière  à  sa  proie 
attachée  »,  c’est  la  boutade  de  Sydenham  «  nubat  et  malum  effugiet  »  : 
«  Mariez-la  et  tout  ira  bien.  » 

L’hystérie  avant  Charcot,  ce  sont  les  Possédées  de  Loudun,  les  Convul¬ 
sionnaires  de  Saint-Médard  ;  un  peu  plus  tard,  à  la  lin  du  xviiio  siècle,  ce 
sont  les  «  vapeurs  »,  c’est  le  baquet  de  Mesmer. 

Mais  de  description  méthodique  des  attaques,  de.  description  des  nom¬ 
breuses  et  si  variées  manifestations  de  la  grande  névrose,  il  n’en  existe 
pas  encore. 

Charcot  ne  pouvait  manquer  d’ctr<i  att  iré  par  le  désir  de  imd  tre  de  l’ordni 
dans  ce  chaos,  de  clarifier  un  sujet  entouré  d’une  brume  aussi  épaisse  — 
et  puis,  il  faut  bien  h;  dircq  comme  nous  tous  ici-bas,  sa  destiné  le  menait... 
Car  ce  n’<îst  pas  de  propos  délibéré  qu’il  se  livra  à  l’étude  d’un  ordre  de  faits 
ressortissant  si  peu  à  cette  fameuse  méthode  anatomo-clinique  à  laquelh; 
il  devait  toutes  ses  découvertes,  tout  le  succès  scicntilique  de  sa  carrière. 

Le,  Hasard  lit,  ([u’à  la  Salpêtrière,  le  bâtiment  Sainle-Laure  se  trouva 
dans  un  tel  état  de  vétusté  que  rAdministration  hospitalière  dut  le  faire; 
évacuer.  Ce  bâtiment  appartenait  au  service  de  psychiatrie  du  Dr  Dela- 
siauve.  C’est  là  que  se  t  rouvaient  hospitalisées,  i)êle-niêle  avec  les  Aliénées, 
les  Epileptiques  et  les  Hystériques. 

L’administration  profita  de;  l’évacuation  de  ce  bâtiment  pour  séparer 
enfin,  d’avec  les  aliénées,  les  Epileptiques  non  aliénées  et  les  Hystériques, 
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ot  coranic  ccs  doux  caLégorios  do  malades  présentaient  des  crises  convul 
sives,  elle  trouva  logique  de  les  réunir  ot  do  créer  pour  elles  un  quartier 
spécial  sous  le  nom  de  «  quarlicr  d(!S  Epileptiques  simples  ». 

Cliarcot  étant  alors  le  plus  anei(!n  des  diuix  médecins  de  la  Salpêtrière, 
ce  nouv(!au  service  lui  fut  automatiqueimsnt  confié. 

C’est  ainsi  qu’involontairement,  par  la  force  des  choses,  Charcot  se 
I  rouva  plongé  cm  pleine  hystérie. 

Et  qiudle  hystérie  !  Imaginez,  Messieurs,  la  promiscuité  qui  régnait 
alors  dans  h^s  salles  <lu  bâtiment  Pariset,  parmi  les  malades  : 

Un  grand  nombre  de  femmes  épileptiques,  entrées  à  la  Salpêtrière 
diqmis  de  longues  aniif‘es,  s’y  trouvaient  hospitalisées  ;  elles  présentaient 
de  fréquentes  attaques,  car  elles  éprouvaient  uni!  telhi  horreur  des  bro¬ 
mures  ([U(!  piisqiu!  tout(;s  préféraient  subir  les  atteintes  de  leur  mal  plutôt 
que  de  se  soumetlre  à  une  médication  quelconque. 

A  côté  d’elles,  intirnenKirit  mêlées  à  elles,  dans  les  mêmes  dortoirs,  dans 
hîs  mêiiKis  rétectoires,  dans  les  mêmes  cours,  se  trouvaient  un  certain 
nombri!  de  jeum^s  filh^s  hystériques  dont  les  familles,  lassées  de  leurs  crises 
(it  souvent  aussi  de  hnir  humeur  fantasque,  s’étaient  empressées  de  se 
débarrasser  en  h^s  int(unant  à  la  Salpêtrière. 

Les  résultats  d’uiu!  pareille  promiscuité  ne  pouvaient  manquer  de  se 
faire  sentir.  C(!rt(^s,  lés  attaques  d<;s  malheureuses  Epileptiques  ne  s’en 
trouvèrent  nullement  modiliées,  mais  il  en  fut  tout  autrement  pour  les 
(îrises  des  Hyst(‘ri(pu!s.  A  vivre  ainsi  parmi  les  Epileptiques,  à  les  retenir 
([uand  elles  lombai(mt,  à  les  soigncïr  quand  leur  mal  les  avait  projetées  à 
l.eria^,  les  jeunes  Ilysl.ériques  avaient  ressimti  des  imi)r(!Ssions  Udles  que, 
él  ani  (huiiié  h-s  t<‘tidnuces  mitnél  hpuis  de  leur  névrose,  elles  reproduisaient 
dans  leurs  crises  lout  rasp(!et  d(ï  l’attaqu(!  d’épilepsie  pure  :  la  phase  Io¬ 
nique,  \ii  phase  clonifiiie  e.l  ])uis  utu;  p/iase  d’ hallucinaliuns  parfois  terri- 
lianLïs,  hi  plus  souviuit  agréabhîs  et  plaisantes,  auxquelles  venaient 
s’ajout(ïr  c(!s  allilndes  passionnelles  si  admirablement  rendues  par  l’ha¬ 
bile  crayon  d(!  noire  collêgiu-  Paul  Richer. 

C’élail:  lâ  la  Craïuh-  llyslérû!,  l’Hystérie  d(!  la  Sali)êtriére,  comme 
afteclai(înt  d(!  l’app(!hïr  les  eoni  radicteurs  de  Charcot. 

Il  faut  bifui  r(îConuaîtr<!  (puï,  pour  hss  raisons  qui  viennent  d’être 
données  à  l’iiistanl ,  c(!  I  yi)e  spécial  d(!  Grande  hystérie  était  passablement 
artiliei(d. 

Charcot,  av(a;  sou  gi-aiid  s(îns  clini([ue,  avait  bien  aperçu  tout  ce  que  cette 
fameuse  Hystéro-Epil(q)si(!  empruntait  au  voisinage  trop  immédiat  des 
épileptiques  ;  mais  il  se  laissa  emportiu'  par  sa  tendance  à  classifier  les 
inaladi(;s  et  his  syndromes  (d  ,  en  fac<!  de  symptômes  aussi  peu  consistants, 
aussi  fuyani.s,  il  commil,  l’(u-r(!ur  de  vouloir  l(;s  (siihu  mer  dans  un  cadre 
nosologique  stable  (d.  rigide.  Comituisi  l’on  pouvait  décrire!  les  crises  d’IIys- 
lérie  aveic.  îles  traits  aussi  fermes  ([ue  ceux  iiui  conviennent  pour  une 
attaque  d’E|)ilepsie  ou  pour  une  crise  de  Vertige  de  Ménière  ! 

En  relation  inl  iine  avec  ses  études  sur  la  grande  attaque  hystéro-épilep¬ 
tique,  Charcot  poursuivait,  à  la  même  époque,  ses  recherches  sur  les 
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transferts  de  la  sensibilité  au  moyen  des  métaux  et  des  aimants,  ainsi 
que  ses  expériences  sur  l’hypnotisme. 

Ici  encore,  il  semble  bien  qu’il  ait  parfois  négligé  de  rapporter  à  la  sug¬ 
gestion,  à  l’éducation  involontaire  dos  malades,  toute  la  pari,  qui  reve¬ 
nait  à  ces  facteurs  dans  les  pliénomén(^s  observés.  Mais  aussi,  dans  quelles 
condit  ions  désavantageuses  se  poursuivaient  ses  études  !  C’est  là  ce  qu’il 
faut  dire. 

Il  ne  s’est  pas  trompé  lui-même,  il  a  été  trompé  par  une  série  de  regret¬ 
tables  circonst  ances  qui  doivent  être  rappelées. 

Presque  jamais  Charcot  n’endormait  lui-même  une  malade  ;  son  chef  de 
clinique,  ses  internes,  se  chargeaient  de  ce  soin.  Les  malades  passaient 
ainsi  de  main  en  main  pendant  la  matinée  ;  l’après-midi,  les  internes  et 
souvent  aussi  les  externes,  sollicités  par  des  collègues  d’autres  hôpitaux 
ou  par  des  amis,  répétaient  une  ou  plusieurs  fois  les  expériences  de  la 
matinée,  sans  songer  à  mal.  Le  résultat  do  toutes  ces  pratiques  est  facile 
à  imaginer  ;  à  l’insu  de  Charcot,  se  produisaient  sur  ces  malades  une  série 
de  suggest  ions  inconscientes  aboutissant  à  un  véritable  dressage  dont  il 
n’avait  aucune  connaissance.  Et  par  cela  même  toutes  ses  recherches  sur 
l’hypnotisme  se  sont  trouvées  viciées  par  la  base. 

Telles  sont  les  considérations  que  l’impartialité  scientifique  oblige  à  vous 
présfsnter.  Messieurs.  Mais  ne  croyez  pas  que  l’œuvre  de  Charcot  sur  l’Hys¬ 
térie  se  borne  à  quelques  interprétations  discutables  sur  les  caractères 
des  attaques  convulsives  ou  sur  les  phénomènes  de  l’Hypnotisme.  Ne  voyez 
ici  qu’un  très  petit  côté  de  la  question  et  une  légère  défaillance.  Là  où 
Charcot  rcidcvient  lui-même  et-  retrouve  toute  la  supériorité  d<i  son 
génie  clinique,  c’est  dans  l’étude  vraiment  médicale  et  méthodique  de 
l’Hystérie  considérée  en  tant  que  maladie. 

Ses  recherches  sur  le  champ  visuel  et  la  vision  des  couhiurs  chez  les  hys¬ 
tériques,  entreprises  et  poursuivies  avec  h;  regretté  Parinaud,  ont  été 
l’origine  de  très  intéressantes  investigations  sur  C((rtains  points  de  la 
physiologie  des  fonctions  sensoricdlcs  do  l’encéphah^. 

La  description  de  la  Chorée  rythmée  est  devenue  classique,  ainsi  que 
C(îlle  du  Mutisme  et  celle  de  l’Anorexie  hystériques. 

Mais  ce  qui  domine  l’œuvre  de  Charcot  sur  l’hystérie,  ce  qui  ni;  périra 
pas  et  continuera  à  s(nvir  de  guid(!  aux  générations  médicah^s,  c’est  sa 
démonstration  de  l’existence  d’une  hyslérie  mascu/ine,  c’est  son  admirable 
étude  de  Vhijslérie  iraumaiique,  avec  ses  paralysies  spéciales,  avec  scs 
contractures  et  parfois  avec  scs  phénomères  douloureux  :  hystéro-trau- 
matisme,  névrose  traumatique  !  De  quel  prix  ont  été  les  enseignements 
d(ï  Charcot  pour  tous  ceux  qui, vingt  ans  après  lui,  médecins  et  chirurgiens, 
ont  eu,  pendant  et  après  la  grande  guerre,  à  donner  leur  avis  sur  de  trop 
nombreux  cas,  d’autant  plus  troublants  pour  l’expert  que  celui-ci  se  devait 
à  soi-même  et  au  pays  de  tenir  la  balance  égale  entre  l’Etat  et  ceux 
qui  avahiiit  combattu  pour  lui. 

Sans  insister  plus  longuement  sur  l’œuvre  écrite  de  Charcot,  il  faut 
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inainhinanL  vons  parler,  Messieurs,  (le  son  Enseignemeni ,  il  fanl,  vous  par- 
l(‘r  aussi  un  ])eu  (1(!  lui-mcnie. 

(iharcüt.  s(i  faisuiL  <i(î  reiisiâgnemenL  nHulical  la  plus  liaula;  idée,  il  pen¬ 
sai!,  qu’un  profess(!ur  la  Far.tdlé  d((  Médecine  de  Paris  n’est  pas  un  ensei- 
gmuir  primainq  (ju’il  lui  faut  avoir  surtout  en  vue  la  formation  et  l’ins¬ 
truction  d(is  élites,  qu’il  se  doit  et  doit  à  ses  auditeurs  non  pas  de  ressasser 
indéfiniment  le  bilan  des  connaissances  soi-disant  acquises  dans  telle  ou 
Lelbï  branche  de  la  médecine,  mais  de  contribuer  activciiKint  à  angmenPu' 
ces  connaissances  par  des  rtîcherches  originales  ou  par  des  vues  nouvcdbïs 
sur  les  différents  points  de  son  enseignement.  Aussi  peut-on  affirmer 
qu’il  n’y  a  pour  ainsi  dire  pas  une  leçon  de  Charcot  qui  ne  contienne  qu(d- 
rpies  farts  ou  qindqucis  ap(U'çus  nouveaux. 

l.a  hanalilé  lui  était  insupportable,  qu’elle  fût  ou  non  accompagnée 
d(i  cett(!  circonstance  aggravantes  qu’on  apptslle  assez  improprement, 
l’érudition,  car  sans  oiiginalité  et  sans  esprit  critique,  il  n’y  a  pas  de 
vérit  able  érudition. 

L’EnseigneuKuit  de  Charcot  était  pour  ainsi  dire  hipart  i!  e  :  l’Enseigne¬ 
ment  officiel  avec  la  leçon  du  vendredi  et  puis  l’Enseigncunent  quotidiisn 
pour  les  élèves  du  service.  Ce  dernier  enseignement  avait  lieu  presque 
à  la  muette,  car  Charcot  parlait  peu  et  très  brièvement,  mais  il  savait, 
r(!garder  et  faire  voir  aux  autiass  ce  qu’il  voyait  lui-même  ! 

C’étaient  là  les  meilleurs  momemts  pour  son  entourage  immédiat,  c’était 
au  cours  de  ces  petites  séances  du  matin  que  se  formaient  ses  élèves. 

Le  minuscule  cabinet,  où  se  t  enait  Charcot  a  été  cons(irvé  par  la  piét  é 
de  ses  successeurs.  Là,  assis  au  coin  d(;  sa  table,  il  observait  la  malade  qu’il 
avait  fait  venir  d(is  Divisions  :  ses  internes  l’examinaient  devant  lui 
suivant  les  indications  ([u’il  hoir  donnait  et  ...  il  regardait  !  —  Parfois, 
lorsqiKi,  dans  les  salles,  il  s’agissait  d’un  malade  qu’on  ne  pouvait  trans¬ 
port  er,  ou  d’un  cas  urg(!nt,  il  s’y  ismdait  lui-mêm(!,  mais  sa  façon  de  mar- 
ch(U'  à  ]>as  courts  (d,  pre.ssés,  la  tête  et  le  haut  du  corps  inclinés  en 
avant,,  lui  [  (mdaiimt  assc'Z  désagréabhîs  les  déplacements  à  travers  les  vast(is 
espacîes  d(i  la  Salpêlrièr(!;  aifssi  restait-il  plus  volontiers  dans  son  cabinet 
où  il  se  taisait  amener  h^s  malades. 

Quant  à  son  Enseignement  officiel,  que  din;  des  admirables  hiçons  du 
mardi  ?  Elh^s  avaient  lieu  dans  les  locaux  mêmes  de  la  consultation  ex¬ 
terne.  Devant  lui  passaient, l’un  après  l’autre,  un  certain  nombre  de  ma¬ 
lades  venus  à  C(itte  consult  ation.  Charcot  les  interrogeait  lui-même  ;  ces 
interrogatoires  ont  été  conservés  et  publiés  par  ses  élèves  Blin,  Henri  Colin, 
Jean  Charcot.  Leur  précision  n’(!xclut  pas  une  charmant(!  bonhomie,  et 
d(!  demandes  en  réponses,  comme  par  une  sorte  de  méthode  socratique,  on 
y  voit,  peu  à  peu  se  dégag(>r  le  diagnostic,  accompagné  des  remarques  (]U(( 
dict  ait  à  Charcot  sa  longue;  expérience;  clinique.  Ces  leçons  du  mardi  étaie;nt 
pour  les  amis  de  la  neurologie  un  véritable  régal.  Aussi  combien  de  ses 
élèves  SC  faisaient  un  plaisir  d’y  assister,  tels  nos  collègues  Balzer  et  Maurice! 
de  Ehiury,  Paul  Londe,  IIe;nry  Meige,  le  distingué  successeur  de  Paul 
Hiche;r  dans  sa  chaire  d’anatomie  artisticiue;...,  et  tant  d’autre-s  I 
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Quant  aux  leçons  du  vendredi,  celles-là  étaient  des  leçons  de  grand 
style,  et  rarement  leçons  furent  mieux  et  plus  longuement  préparées. 

Pour  Charcot,  comme  pour  Fournier,  comme  plus  tard,  pour  Dieulafoy, 
la  leçon  magistrale  hebdomadaire  dans  l’amphithéâtre;  était  la  grande 
affaire  de  la  vie,  celle  qui  passait  avant  tout,  dont  on  s’occupait  pendant, 
toute  la  semaine,  qu’on  préparait  le  matin  à  l’hôpital,  dont  on  s’entretenait, 
ensuite  dans  la  soirée. 

Et  même,  lorsqu’il  s’agissait  d’un  sujet  d’une  certaine  envergure  devant 
être  traité  en  une  série  de  leçons,  Charcot  passait  une  partie  de  ses  va¬ 
cances  à  en  préparer  le  substratum.  C’est  ce  qui  eut  lieu,  par  exemple,  pour 
scs  fameuses  leçons  sur  l’Aphasie,  dans  lesquelles  il  devait,  non  seulement 
exposer  les  théories  nouvelles  sur  les  aphasies  sensorielles,  mais  surtout 
rendre  ces  théories  assimilables  au  public  médical,  pour  qui  la  distinction 
dos  individus  en  visuels,  auditifs,  moteurs,  fut  une  vérilable  révélation 
dont  le  succès  devait  être  considérable. 

Le  sujet  de  l’ Aphasie  s’était  si  fortement  emparé  de  l’esprit  do  Charcot 
que,  pendant  plus  de  trois  semaines  de  ses  vacances,  il  s’enferma  seul,  dans 
une  chambre  de  sa  petite  et  charmante  villa  de  Neuilly,  avec  des  livres  et 
d(;s  cahiers  de  papier  blanc,  n’en  sortant  tout  au  plus  qu’au  moment 
des  repas  et  se  refusant  à  toute  distraction  et  même  à  tout  entret  ien. 

Dans  ses  leçons  du  Vendredi  étaient  mis  à  cont  ribution  tous  les  pro¬ 
cédés  les  plus  scientifiques  et  les  plus  récents  de  démonstration,  et  cela 
surtout  sous  l’impulsion  de  notre  collègue  Paul  Regnard,  qui  cumulait 
les  fonctions  d’interne  à  la  Salpêtrière  et  celles  d’assist  ant  de  Paul  Bert 
à  la  Sorbonne. 

Les  vendredis,  l’amphit  héâtre  de  la  Salpêtrière  était  comble.  Sur  la 
grande  estrade  qui,  aujourd’hui  encore,  occupe  une  de  scs  extrémités, 
se  trouvaient  placés  les  malades  qui  devaient  faire  le  sujet  de  la  leçon  ; 
pour  parer  à  toute  éventualité,  on  avait  soin  qu’ils  fussent  assez  nom¬ 
breux  ;  Charcot  entrait,  et  derrière  lui  l’escadron  volant  des  élèves,  di's 
amis,  des  admirateurs  ;  ceux-ci,  comme  le  montre  le  tableau  de  Brouilhd  , 
remplissaient  le  fond  et  les  parties  latérales  de  l’estrade. 

La  leçon  commençait  et  se  poursuivait  au  milieu  de  l’attention  générah;. 

—  Charcot,,  a-t-on  dit  et  répété,  n’était  pas  un  orateur.  Certes  non,  si 
par  ce  mot  on  entend  la  richesse  des  images  et  la  redondance  du  verbe  ; 
mais  son  élocution  était  parfaitement  nette,  sans  aucune  hésitai, ion  ;  ses 
phrases  courtes,  d’une  lumineuse  clarté,  disaient  ce  qu’il  fallait  dire  sans 
se  surcharger  d’une  inutile  parure. 

Ce  qui  ajoutait  encore  à  la  perfection  des  démonstrations,  c’était 
1’  «  action  »  du  maître  allant  d’un  malade  à  l’autrt;,  faisant  remarquer 
aux  auditeurs  la  forme  d’un  membre  ou  d’une  (;xl.rémiLé,  une  attitude. 
Une  démarche  particulière  et  parfois  même,  dans  1<;  feu  de  la  leçon,  s(; 
laissant  entraîner  à  mimer  ce  qu’il  voulait  que  l’on  vît  et  que  l’on 
comprît. 

La  renommée  mondiale  de  Charcot  avait  attiré  à  la  Salpêtrière  un 
nombre  considérable  (b;  méd(;eins  él  rang(;rs,  et  c’élail  presijm;  une  règle 
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alors  quo  loul,  Nourologisi.o  digno  d((  ce  nom  d(!vail  avoir  passe  par  la  Sal- 
pêirière,  «  e(v|,l(i  Mecque  de  la  N(surologi(!  »,  comme  nos  confrères  étrangers 
se  plaisaient  à  la  nommer.  ÉvoqiKir  leurs  noms  serait  à  peu  près  impos¬ 
sible...  ils  sont  tro]).  Notre  clu'r  collègiu^,  le  professeur  .Marim^co,  qui, 
pendant  de  nombreuses  années,  a  partagé  avec  nous  tous  t’ens(‘ign(nnenl 
du  maître,  est,  de  toutes  façons,  le  savant  le  plus  qualifié  pour  parler 
en  l(;ur  nom. 

Obéissant  à  un(!  ai  t  irance  analogue,  les  malades  ét  rang(ns  affluaient 
aussi  à  la  Salpêtrière  :  la  Russie,  la  Pologne,  les  div(!rses  nal  ionalit  és  d(^ 
rEurojxï  centrale,  eomplai<‘irt  dans  cett(!  f)opulation  bigarré(ï  d(i  nom¬ 
breux  r(!présentanis. 

Et  l’on  peut  imaginer  l’étal  d’esprit  de  ces  gens  qui,  sur  la  foi  de  récits 
souvent  fantasti(|Ues,  [)arvenus  jusqu’à  <!UX,  avanml  pris  bi  bâton  de 
pèlerin  <it  s’étaûuit  mis  (ui  route,  non  pas  c((rt<‘s  cornnn;  d(îs  rois  Mages, 
mais  comme  biS  pauvia^s  berg(irs,  attirés  et  guidés...  par  l’étoile. 

Il  va  de  soi  que  la  i)lui)arl-  de  ces  malades  étaient  d(îs  névropnl  lies, 
propres  à  réagir  à  tout vs  les  suggestions  ;  aussi  les  «  guérisons  miracu¬ 
leuses»  étaient-elles  assez  fréquentes  parmi  eux,  et  alors  au  milieu  de  ipiel 
concert  de  louanges  pour  le  Maître. 

Mais  laissons  de  côté  l’encens  un  ])eu  grossier  des  enthousiasmes  popu¬ 
laires,  quoique  ce  soient  eux,  bien  souvent ,  les  vrais  fourriers  de  la  gloire. 

La  renommée  de  Cbarcot  était  heureusement  fondée  sur  des  bases 
plus  solides. 

Par  ces  exemples  on  peut  imaginer  l’atmosphère  d’admiration,  et,  il 
faut  bien  le  dire  aussi,  de  curiosité  intense,  qui  s’était  formée  autour  de 
lui. 

Son  service  di'  la  Salpêtrière  était  largement  ouvert  à  tous  ceux  qui 
voulaient  voir  et  apprendre. 

Sa  maison  l’était,  également  ,  dans  la  plus  large  des  hospitalités.  Nul  de 
c(îux  (pii  y  ont  été  reçus  n’a  oublié  cet  admirable  Hôtel  du  temps  de  la 
Régime, e,  à  peine  effleuré  par  la  percée  du  boulevard  Saint-Germain,  tout 
garni  de  tableau.x,  de  lajiisseries  anciennes  et  d’objets  d’art,  dont,  l’en¬ 
semble  formait,  à  Gbar('ol.  un  cadre  dans  lecpiel  se  détachait,,  en  jilcine 
valeur,  sa  belle  tête  sculjit urale,  son  masque  imposant  et  volontaire  de 
sénatimr  romain. 

G’est  là  (pie  le  soir,  charpie  mardi,  on  voyait  autour  de  lui  tout  ce  rpii 
portait  alors  un  nom  dans  les  Sciences,  dans  la  Médecine,  dans  la  Litté¬ 
rature,  dans  les  Arts,  et  même  dans  la  Polit  i<[ue. 

A  cet,  intérieur  si  brillant,  si  séduisant,  si  digne  du  Maître,  pré'sidail , 
comme  on  peut  le  penser,  une  divinité  tutélaire. 

M'”®  Gbarcot  était  accueillante  et,  bonne,  elle  et  ses  filles  furent,  le  charme 
et  la  parure  de  cette  maison.  Tous  ceux  ([ui  y  ont  ét  è  acciU'illis  ont,  conservé 
de  cette  aimable  femme  le  plus  gracieux  et  le  plus  reconnaissant,  souvenir. 

l'ille  adorait  son  mari.  Jean  était  l’alpha  et.  l’oméga  de  son  existeiK'.e  ; 
('lie  eut  une  fille,  ce  fut  Jeanne  ;  un  fils,  ce  fut  encore  Jean.  Ge  nom  aura 
dominé  sa  vie  de  la  façon  la  plus  touchante. 
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Mais  au-dessus  de  cet  horizon  si  paisible,  depuis  quelques  semaines  les 
nuages  s’amoncelaient.  L’orage  éclata  le  16  août  1893.  Charcot  fut  enlevé 
en  quelques  instants  par  une  crise  aiguë  d’œdème  pulmonaire. 

Par  une  cruelle  fatalité,  cet  homme  si  étroitement  entouré  par  la  ten¬ 
dresse  des  siens,  par  l’affection  de  ses  élèves,  mourut  dans  un  coin 
perdu  du  Morvan,  hors  de  tout  secours,  presque  seul,  loin  de  ceux  qui 
l’avaient  aimé. 

Charcot  fut  un  Médecin  génial,  un  Maître  admirable  et  un  grand 
Français. 


ELOGE  DE  J.-M.  CHARCOT  (i). 

Par  J.  BABINSKI 


Monsieur  le  Président  de  la  Répuhlique, 

.  Monsieur  le  Ministre, 

Mesdames,  Messieurs, 

Au  mois  d’août  1893,  le  lendemaiR  de  la  mort  de  l’illustre  médecin 
dont  nous  célébrons  le  centimaire  de  la  naissance,  je  rédigeais  pour  le 
.Journal  polonais  Nowiny  Lekarskie  et  le  Journal  espagnol  Bevisla  de 
Medicina  y  Ciruryia  Praclicas,  une  notice  nécrologique  qui  commençait 
ainsi  :  «  La  profonde  douleur  qu(;  me  fait  éprouver  la  mort  du  Maître  aimé 
et  vénéré  me  rend  difficile  l’effort  nécessaire  pour  analyser  son  œuvre. 
Je  suis  aujourd’hui  plus  enclin  à  pleurer  la  disparition  de  l’homme  dont, 
j’ai  pu  apprécier  l’inépuisable  bonté  qu’à  admirer  le  grand  savant.  Mais 
si,  par  ses  qualités  morales,  Charcot  a  su  gagner  l’attachement  de  ceux 
qui,  comme  moi,  ont  vécu  dans  son  intimité,  c’est  seulement  son  géni(i 
qui  lui  a  valu  la  haute  estime  de  tous.  Pareil  à  l’astre  déjà  éteint  dont 
les  rayons  n’ont  pas  cessé  d’éclairer  l’espaces,  ce  grand  esprit  continuera 
à  répandre  la  lumière  qu’il  prodiguait  de  son  vivant.  N’est-ce  pas  une 
pensée  consolante!  pour  ceux  qui  aimaient  Charcot  ?  » 

Mon  admiration  était-elle  excessive  et  n’avait-elle  pas  en  partie  pour 
source  l’affection  quasi  filiale!  et  la  reconnaissance  d’un  élève  pour  son 
Maître!  ?  Non,  elle  n’avait  rien  d’outré;  elle  ne  dépassait  pas  celle  que  les 
journaux  médicaux  de  tous  les  pays  ont  manifestée  dans  les  écrits  consacrés 
alors  à  la  mémoire!  de!  Charcot.  —  11  me  suffira  de  rapporter  les  lignes  sui¬ 
vantes  d’un  article  publié  à  cette  époque  par  la  Revue  allemande  Neuro- 
logisches  Cenlralblall  :  ecNos  lee:te!Urs  n’ont  pas  besoin  que  nous  leur  expo¬ 
sions  les  travaux  de  Charcot.  Pour  une  part  importante,  ils  ont  ouvert  la 
voie  à  nos  recherches  scientifiques.  Pour  une  autre!  part,  ils  ont  apporté 
à  des  qu(!stions  diverses  des  solutions  qui  semblent  définitives.  Il  n’y  a 
guère!  d’affection  importante  du  système  neu  veux  dont  notre  connaissance 
ne!  se  soit  accrue  grâce  aux  investigations  de  Charcot,  à  son  remarquable 
don  d’observation,  à  §on  coup  d’œil  génial.  La  grande  majorité  des  neuro- 
logist(!S  connaissent  et  vénèrent  Charcot  ,  non  seulement  à  cause  de  son 
œuvre  ;  ils  ont  vu  au  travail  ce  grand  savant.;  ils  ont  ent  »!ndu  ses  leçons, 

(1  )  Discours  prononcé  ù  la  Sorbonne  le  ‘.iü  mai  1925, 
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assisté  à  ses  démonstrations  cliniques  qui  les  ont  instruits  et  puissamment 
stimulés.  Nous  déplorons  la  perte  de  ce  grand  chercheur.  Sa  mémoire  sera 
dans  tous  les  temps  hautement  estimée.  » 

Il  serait  difficile  de  faire  en  quelques  phrases  un  éloge  plus  enthousiaste. 

11  faut  cependant  y  ajouter  que,  si  Charcot  doit  surtout  sa  renommée  à 
ses  études  de  Neurologie,  il  a  aussi  déployé  son  activité  créatrice  dans  la 
plupart  des  domaines  do  la  Pathologie  au  développement  desquels  il  a 
contribué. 

Cette  cérémonie  ayant  pour  but  d’évoquer  le  souvenir  d’un  Français 
dont  l’œuvre  a  répandu  un  grand  éclat  sur  notre  pays,  les  paroles  ici  pronon¬ 
cées  ne  seront  peut-être  pas  perçues  seulement  par  l’assistance  d’élite  qui 
nous  fait  l’honneur  de  nous  écouter,  mais  parviendront  aussi  au  grand 
public  qui  n’apprécie  guère  un  effort  scientifique  que  lorsqu’il  en  découle 
pour  l’humanité  un  profit  matériel  immédiat.  Je  crois  devoir,  pour  ce  motif, 
faire  quelques  remarques  préalables  sans  lesquelles  notre  culte  pour 
Charcot  serait  imparfaitement  compris.  Ceux  qui  ne  sont  pas  initiés  se 
font  surtout  de  lui  l’idée  d’un  médecin  impeccable  dans  ses  diagnostics, 
renommé  par  ses  cures  nombreuses,  d’une  célébrité  mondiale,  comme  jadis 
Boerhaave,  tellement  connu  qu’une  lettre  adressée  d’un  point  quelconque 
du  globe  lui  parvenait  sûrement,  paraît-il,  pouvu  qu’à  son  nom  fussent 
joints  sur  l’enveloppe  ces  mots  :  «  Médecin  en  Europe.  » 

Certes,  c’est  une  qualité  que  de  savoir  reconnaître  la  nature  d’un  mal 
et  d’y  opposer  un  traitement  efficace,  mais  celui  qui  arrive  à  ce  résultat, 
en  utilisant  seulement  des  moyens  que  d’autres  ont  trouvés  n’a  pas  de  titre 
à  la  reconnaissance  de  la  postérité.  Pour  la  mériter,  il  faut  être  soit,  ce  qui 
est  évident,  l’inventeur  de  la  méthode  curative,  soit,  ce  qu’on  perd  troj) 
souvent  de  vue,  l’auteur  de  travaux  qui,  bien  que  dépourvus  d’intérêt 
pratique  au  début,  ont  été  en  quelque  sorte  des  étapes  à  franchir  avant 
d’atteindre  le  but.  Une  trouvaille  thérapeutique  est  en  général  l’aboutis¬ 
sant  d’une  série  de  recherches  dont  les  premières  sont  de  grande  impor¬ 
tance. 

En  voici  un  <;xemple  :  Il  nous  est  possible  actuellement  de  reconnaître 
l’existence  d’une  tumeur  qui,  en  comprimant  la  moelle,  détermine  des  trou¬ 
bles  sensitifs  et  moteurs,  irrémédiables  autrefois  et  qui  entraînaient  infailli¬ 
blement  la  mort  après  des  années  de  souffrances  ;  nous  sommes  en  mesure 
de  préciser  le  niveau  où  elle  siège  et  de  donner  ainsi  au  chirurgien  la  possi¬ 
bilité  d’en  pratiquer  l’extirpation  souvent  suivie  d’une  guérison  complète 
et  définitive.  C’est  le  triomphe  de  la  collaboration  médico-chirurgicale. 
Mais  si  his  malades  ainsi  traités  doivent  de  la  reconnaissance  auxpraticiens 
qui  les  ont  soignés,  n’en  doivent-ils  pas  encore  davantage  aux  chercheurs 
qui  sont  parvenus  à  distinguer  les  caractères  permettant  d’établir  ce 
diagnostic,  entre  autres  à  Charcot  dont  les  études  sur  la  compression  lente 
de  la  moelle,  les  douleurs  radiculaires  dites  pseudo-névralgiques  ont  été 
précieuses,  et  aussi  aux  anatomo-pathologistes  qui  ont  découvert  l’exis¬ 
tence  de  ces  tumcîurs  ?  Ces  premières  observations  semblaient  d’abord  de 
simples  curiosités  ;  cependant  sans 'elles  les  malades  en  question  continue- 
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raient,  à  être  classés  dans  le  groupe  des  paraplégiques  considérés  comme 
incurables  et  abandonnés  à  leur  trist  e  sort. 

Autre  ex(!mple  :  La  syphilis  est  devenue  bien  moins  redoutable  depuis 
qu’on  a  mis  en  œuvre  pour  la  combattre,  en  plus  des  médicaments  anciens, 
de  nouveaux  remèdes  puissants  et  qu’on  a  apporté  plus  de  persévérance 
dans  la  lutte  contre  la  maladie.  On  peut  espérer  qu’on  finira  par  en  avoir 
raison  av(!c  les  méthodes  prophylactiques  et  curatives  auxquelles  on  a 
r(!Cours.  Certes,  il  faut  r<!ndre  grâc(‘  à  Ehrlich  qui  a  fait  à  la  thérapeutique 
ce  magnifique  présent,,  le  salvarsan.  Mais  il  y  a  tout  lieu  d’admettre  que 
l’idée  de  chercher  empiriquement  de  nouveaux  composés  arsenicaux  pour 
combatt.isî  la  syphilis  lui  a  été  suggérée  par  les  résultats  obtenus  avec 
l’Atoxyl  par  Salmon  (de  Paris)  qui  lui-mcm(!  a  été  conduit  à  essayer  ce 
produit ,  déjà  employé  contre  le  tréponème;  de  la  maladie  du  sommeil,  à  la 
suite  de  la  découverte  parSchauddin  du  treponema  pallidum  de  la  syphilis. 
Et  pourquoi  s’est-on  tellement  préoccupé  de;  t  rouver  de;  nouvelles  armes 
contre  cette  maladie;  dont  les  manifeestations  autrefois  connues  sont  rela¬ 
tivement  bénignes  et  combattues  efficacement  par  les  moyens  depuis 
longtemps  en  usage  ?  C’est  parce  que;  Fournier,  autre  gloire  de  la  Méde¬ 
cine  française,  avait  montré  dans  une  série  de  travaux  remarquables  que 
ceitte  infection  était  la  source  d’affections  du  système  nerveux  particulière;. 
mont  redoutables  :  paralysie;  générale,  ataxie  locomotrice,  et  de  diverses 
affections  viscérales.  Ce  sont  ces  accidents,  généralement  tardifs,  pouvant 
apparaître  20  ans  et  au  delà  après  la  cont.amination  qui,  par  le;ur  gravité 
et  le  nombre  de  leurs  victimes,  ont  fait  de;  la  syphilis  imparfaitement  traitée’ 
un  fléau.  Il  est  bien  clair  enfin  que;  Fournie;!-  n’aurait  pas  accompli  son 
œuvre  magistrale;  si  dos  précurscui  sn’avaieni  établi  l’histoirejanatomo-cli- 
nique  de;  la  paralysie  générale  que  Bayle  a  su  distinguer  des  autres  maladies 
me;ntales,  l’iiisloire;  anatomo-clinique;  de  l’ataxie  locomotrice,  du  tabes 
dont  on  doit  la  dée;üUV(;rte  à  Ducheniie  de  Boulogne,  à  Romberg  et  dont 
Charcot  a  contribué,  pour  une  grande  part,  à  faire  connaître  les  manifes¬ 
tations  par  ses  étude;s  sur  les  formées  frustes  du  tabes  et  ses  mémorablees 
travaux  sur  les  arthropathies  tabétiques.  Il  n’est  donc  pas  paradoxal  de; 
soutenir  que,  quoique  Charcot  ait  considéré  la  syphilis  comme  une;  cause; 
simplement,  prédisposante  du  tabes,  de  la  paralysie  générale,  il  a  joué  un 
rôle  dans  l’évolution  des  idées  qui  a  conduit  à  la  Thérapeutique  actuell». 
de  la  syphilis. 

Il  y  a  là  une  chaîne  de  découvertes  et  d’inventions  dont  ceux  qui  onl 
forgé  les  premiers  anneaux  ne  sont  pas  les  moins  dignes  d’estime  el,  d(; 
gratitude. 

Le  prix  d’un  travail  scientifique  ne  se  mesure  pas  aux  avantages  immé¬ 
diats  qui  en  dérivent.  Il  est  proport  ionné  à  sa  nouveauté,  aux  changem(;nt  s 
h(;ureux  qui  peuvent  en  résulter  dans  l’orientation  de  la  pensée. 

L’apport  de  Charcot,  est  très  riche  en  travaux  d(;  ce  genr(;.  Comment 
est-il  arrivé  à  le  constituer  ?  Sans  doute,  il  y  avait  ch(;z  lui  une  faculté 
propri;  aux  grands  observateurs  de  disceim’r  h;s  faits  importants  et  jus¬ 
qu’alors  ina])erçus.ou  envisagés  s(;ul(;menL  sur  l’une  de  leurs  faces,  d’y  fixer 
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•son  aü.eniion,  de  1(!S  considérer  sous  un  autre  angle  ;  faculté  en  quelque 
sorte  innée;  c’est  pourquoi  certains  esprits,  d’ailleurs  appliqués,  très  distin¬ 
gués,  capables  de  s’assimiler  aisément  bis  idées  d’autrui  sont  peu  féconds. 
Toutefois,  à  ce  don,  pour  qu’il  soit  produel.if,  doivent  se  joindre  d’autres 
qualités  essirntuslles,  le  labeur,  l’aptitude  à  la  patience,  dont  Buffon 
faisait  si  grand  cas,  et  qui,  si  elle  n’est  pas  le  génie,  est  une  condition  sans 
laqiKslle  le  génie  a  rarement  la  possibilité  de  se  manifesi.er,  surtout  enméde- 
cine  humaine  où  la  vérification  des  idées  que  font  naître  des  observations 
nouv(!lles  exig(î  i)arfois  une  très  longue  attemte. 

Gliarcoi,  possédait  ces  qualités  au  suprêm(ï  degré.  Bien  que  s’intéressant 
à  tous  hîs  mod(is  do  l’activité  intelhictuelle,  aux  arts,  à  la  littérature,  il  |ne 
pindait  jamais  d(!  vue  scs  études  spéciahïs  ;  il  y  pensait  toujours,  sans 
cesse  en  quête  de  faits  susceptibles  d<ï  l’éclaire:!',  mais  il  savait  patienter 
et  ne  se  bâtait  pas  de  conclure.  Il  fallait  l’entendre  et  le  voir  dans  son 
cabinet  de  consultation  à  la  Salpêf.rière  interrogeant  et  examinant  avec 
persj)icacité  les  malades  qui  se  présentaient  à  lui,  cherchant  avant  tout  à 
leur  être  utile,  car  il  était  la  conscience  même,  mais  constamment  à  Taffût 
du  nouveau  ou  de  faits  qui,  rapprochés  d’observations  antérieures  gravées 
dans  sa  mémoire  et  objets  d(î  ses  méditations,  lui  permettraient  de  résoudre 
des  problèmes  qu’il  s’était  posés. 

L’anatomie  pathologique  le  passionnait  comme  la  clinique,  et  c’est  grâce 
à  ces  deux  ordres  d’études  qu’il  a  pu  donner  la  description  d’espèces  noso¬ 
logiques  ou  de  syndromes  inconnus  jus(iu’â  lui. 

Toutes  les  sciences  biologiques  le  captivaient  ;  on  verra  le  parti  qn’il  sut 
tirer  de  ses  connaissances  en  médecine  vétérinaire.  Ses  travaux  sur  les 
localisation.-;  cérébrah^s  l’auraient  entraîné  à  l’expérimenl  ation  sur  Içs 
animaux,  si  sa  sensibilité  pour  leurs  souffrances  ne  l’avait  toujours  dé¬ 
tourné  de  ce  genre  de  recherches  dont  il  reconnaissait  d’ailleurs  la  légitimité 
et  la  nécessité. 

Il  ne  s’est  pas  occupé  de  bactériologie,  mais  n’en  a  pas  méconnu  l’impor¬ 
tance  fondamentale,  comme  cerl.ains  de  ses  contemporains  et,  dans  les 
conflits  académiques  qu’avaienl,  fait  surgir  les  communications  de  Pasteur, 
il  s’est  toujours  trouvé,  avec  Vulpian,  du  bon  côté. 

Le  nom  de  Charcot  e.st  lié  à  celui  de^la  Salpêtrière, où  il  a  été  interne  en 
1852,  dont  il  a  été  nommé  Médecin  en  1862  et  qu’il  n’a  pas  quittée  jusqu’à 
sa  mort,  se  rendant  compte  du  merveilleux  champ  d’études  offert  par  cet 
hospice  qu’il  appelait  avec  compassion  :  «  Emporium  des  misères  humaines.  » 
Il  faudrait  des  heures  pour  donner  une  idée  complète  de  la  richissime 
moisson  qu’il  y  a  faite.  Or,  je  suis  obligé  d’être  bref,  étant  donné  le  nombre 
des  orateurs  qui  ont  exprimé  le  désir  de  prendre  la  parole  dans  C(îtte  solen¬ 
nité.  Je  dois  donc  me  borner  à  un  exposé  très  concis  de  quelques-uns  de  ses 
travaux. 

Sa  thèse  de  Doctorat,  en  1853,  sur  le  rhumatisme  articulaire  chronique, 
complétée  par  des  travaux  ultérieurs  sur  le  même  sujet,  fait  époque. 
Charcot  montre  que  la  présence  d’un  excès  d’acide  urique  dans  le  sang  sé¬ 
pare  nettement  la  goutte  des  diverses' formes  du  rhumalismc  articulaire. 
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11  olablil,  un  raj)prochcmcnt  entre  l’attecLion  connu((  sous  le  nom  d’ar¬ 
thrite  sèch(!,  d’arthrite  déformante,  de  morbus  coxa(!  senilis  et  le  rhuma¬ 
tisme  noueux.  G(i  rui  sont  pas  là  deux  maladies  distinctes,  mais  deux  formes 
d’une  mêm(i  maladie.  Ernest  Besnier,  dans  son  article  sur  le  rhumatisme 
du  Diciionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  faisant  l’historique 
du  rhumaltsme  chronique  progressif,  écrit  que  «  la  laborieuse  construction 
de  cet  édifice  nosologique  a  mi  pour  couronnement  l’œuvrcï  de  Charcot  ». 

Ses  hiçons  ediniques  sur  les  maladies  des  vieillards  sont  i)lein(îs  d’obser¬ 
vations  judicieuses  sur  la  physiologie  de  la  viidllesse,  sa  pai,hologi(!,  le 
cacJiet  particulier  qm;  la  sénilité  imprime  à  la  plupart  des  maladies. 

11  rapporte  le  pixsmitir,  (m  collaboration  avec  Vulpian,  un  fait  anatomo¬ 
clinique  d’affection  ulcéreuse  de  la  valvule  tricuspide  avec  état  typhoïde, 
(tette  étude  a  été  le  point  de  départ  de  publications  nombreuses  qui  ont 
vulgarisé  la  notion  d’endocardite  ulcéreuse. 

Sa  méthode  l’a  conduit,  après  qu’il  eut  observé  pour  la  première  fois  en 
1859  un  malade  atteint  de  l’affection  à  laquelle  on  donne  h;  nom  d(i  claudi- 
c.ation  intermittente  par  oblitération  artérielle,  à  rapproclKu'  ce  cas  de 
faits  analogues  décrits  huit  ans  auparavant  en  pathologie  hippique  par 
Boulay  (it  Goubaux.  Même  symptomatologie  et  même  palhogénie.  Tant 
(pie  le  cheval  est  au  pas,  sa  démarche  est  normale,  mais  à  piene  a-t-il  trotté 
liendant  quelques  minutes  que  la  boiterie  apparaît.  Chez  l’homme,  la 
marche  est  au  début  normale  et  ne  provoque  aucune  sensation  pénible, 
mais  après  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long,  parfois  très  court,  une 
douhîur  se  fait  sentir  ;  elle  augmente  si  la  marche  n’est  pas  interrompue) 
et  s’accompagne  de  claudication.  Ces  troubles  disparaissent  avec  le  repos 
pour  se  rejiroduire  après  un  nouveau  déplacement,  (iharcot  a  montré  que 
ces  phénomènes  doivent  être  rapportds  à  l’ischémie.  La  quantité  de  sang 
qui  parvient  aux  muscles,  suffisant  tout  au  plus  pour  y  entretenir  la  vie 
lorsqu’ils  sont  au  repos,  ms  suffit  plus  lorsqu’il  s’agit  de  contractions  éner¬ 
giques  et  prolongées  comme  le  sont  celles  que  nécessite  la  marche  ou  la 
course.  Ce  sont  là  des  notions  qui  ont  une  grande  portée  pratique.  Untrai- 
t(mient  institué  en  temps  opportun,  la  réduction  des  exercices,  le  repos 
peuvent  mettre  le  malade  à  l’abri  d’accidents  graves,  de  la  gangrène  qu’en¬ 
traîne  souvent  cette  affection  quand  sa  nature  est  méconnue.  Tout  cela 
est  banal  aujourd’hui.  Mais  en  médecine  humaine,  avant  Charc.ot,  on  ne  se 
doutait  guère  de  l’existence  de  cette  affection,  etsans  doute,  jusqu’à  l’appa¬ 
rition  do  la  gangrène,  traitait-on  de  rhumatisants  ou  de  malades  imagi¬ 
naires  les  sujets  de  ce  genre. 

Bans  ses  ((  Leçons  du  mardi  » 'organisées  de  façon  à  donner  l’imago  de  la 
clini([ue  journalière,  leçons  recueillies  par  Blin,  (iollin,  aujourd’hui  tous  deux 
très  distingui's  psychiatres,  et  par  son  fils  Jean,(iue  ses  voyages  d’explora¬ 
tion  ont  rendu  à  son  tour  célèbre,  Charcot,  à  propos  d’une  malad(!  atteinte 
de  goitre  exophtalmique,  indique  avec  sa  modestie  habituelle  la  part  qui 
lui  revient  dans  la  connaissance  do  (lette  affection. 

((  Le  goitreexophtalmique,  dit-il,  n’est  pas  une  affection  très  ancienne¬ 
ment  connue.  J’ai  été  le  premier  à  la  faire  connaître  eu  France.  C’est  en 
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1856  que  je  montrai  pour  la  premièrefois  au  professeur Piorry  un  casde  ce 
genre.  Je  lui  dis  :  voici  une  maladie  que  nous  lie  connaissons  pas, c’est  la 
maladie  décrite  par  Basedow  en  Allemagne  et  par  Graves  en  Angleterre. 
C’est  une  maladie  caractérisée  par  des  palpitations  de  cœur,  une  accéléra¬ 
tion  du  pouls  et  la  proéminence  des  yeux.  Ce  à  quoi  il  me  répondit  que 
j’étais  un  ontologiste  et  qu’il  pouvait  se  faire  qu’une  femme  ait  un  goitre 
et  des  palpitations  de  cœur  sans  qu’on  fît  de  cela  une  maladie  spéciale.  » 
Les  objections  qui  furent  faites  à  Charcot,  et  cela  par  des  hommes  émi¬ 
nents  qui  se  refusaiemt  à  voir  les  liens  unissant  les  divers  symptômes 
par  lesquels  se  manifeste  le  goitre  exophtalmique,  soulignent  le  mérite 
qu’il  a  eu  à  reconnaître  l’existence  de  cette  espèce  nosologique  contre 
laquelle  la  thérapeutique  est  si  bien  armée  aujourd’hui. 

Charcot  a  complété  la  description  du  «  vertigo  ab  aurc  laesa  »  donnée  par 
Ménière.  De  plus,  il  a  eu  l’idée  de  traiter  cette  affeci.ion  souvent  très  tenace 
par  le  sulfate  de  quinine,  et  il  a  obtenu  des  résultats  satisfaisants.  Divers 
faits  relatés  dans  des  travaux  français  ou  étrangers,  notamment  ceux  de 
Weir-Mitchell  de  Philadelphie,  ont  confirmé  les  assertions  de  Charcot. 

Les  leçons  que  fit  Charcot,  après  avoir  été  nommé  Professeur  d’anatomie 
pat  hologique  à  la  Faculté  de  Médecine,  sur  les  affections  des  organes  de  la 
respiration,  les  maladies  du  foie,  des  voies  biliaires  et  des  reins,  eurent  le 
plus  grand  succès.  J’ai  demandé  à  mon  ami  Letulle,  un  des  successeurs  de 
Charcot  dans  cette  chaire,  particulièrement  qualifié  pour  apprécier  avec 
du  recul  la  valeur  de  ces  Conférences  qu’il  a  suivies  lui-même,  de  me  faire 
connaître  son  opinion  à  cet  égard.  De  la  note  qu’ila  bien  voulumc  remettre, 
je  détache  les  lignes  suivantes  :  «  Ses  auditeurs  conservent  encore  aujour¬ 
d’hui,  après  cinquante  ans  écoulés,  le  souvenir  impressionnant  de  ces 
leçons  d’une  telle  clarté,  faites  avec  une  autorité  si  suggestive,  que  les  idées 
du  Maître  se  gravaient  impérieusement  et  pour  toujours  dans  la  mémoire... 
11  a  été  servi  par  une  méthode  anatomo-clinique  impeccable.  L’impulsion 
donnée  par  Charcot  à  la  science  anatomo-pathologique  à  la  fin  du  xlx® 
siècle  a  été  féconde.  Il  restera  dans  la  phalange  des  Maîtres  de  la  Médecine 
française  et  le  sillon  tracé  par  lui  demeurera  ineffaçable.  » 

Si  telle  est  l’idée  qp’il  est  permis  de  se  faire  du  rôle  de  Charcot  s’atta¬ 
quant  à  des  problèmes  étrangers  à  la  Neurologie,  quel  jugement  porter  sur 
ses  travaux  concernant  les  maladies  du  système  nerveux,  dont  je  vais 
chercher  maintenant  à  donner  un  aperçu  ! 

Je  mentionnerai  d’abord  ses  études  sur  le  ramollissement  du  cerveau, 
l’encéphalite,  l’hémorragie  cérébrale.  Il  signale,  avec  Bouchard,  une  alté¬ 
ration  des  petites  artères  de  l’encéphale,  sorte  d’anévrismes  qui  sont  la 
cause  la  plus  fréquente  des  hémorragies  cérébrales. 

Il  attire  l’attention  sur  les  renseignements  que  donne,  pour  le  pronostic, 
l’état  de  la  température  centrale  dans  l’apoplexie  liée  à  l’hémorragie  céré¬ 
brale  et  au  ramollissement  du  cerveau. 

Son  ouvrage  sur  «  Les  localisations  dans  les  maladies  du  cerveau  »,  paru 
en  1876,  peut  être  considéré  comme  un  chapitre  d’introduction  à  l’histoire 
clinique  des  localisations  cérébrales  chez  l’homme.  «  Le  principe  de  ces  loca- 
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lisalions,  ccrit-il,  est  fondé  sur  la  proposition  suivante  :  le  cerveau  ne 
représente  pas  un  organe  homogène,  unitaire,  mais  une  fédération  consti¬ 
tuée  par  un  certain  nombre  d’organes  divers.  A  chacun  de  ces  organes  se 
rattacheraientphysiologiquement  des  propriétés,  des  fonctions,  des  facul¬ 
tés  distinctes . Sans  méconnaître  l’importance  que  présentent  nécessaire¬ 

ment  dans  les  études  de  ce  genre  les  documents  relevant  de  l’expérimen¬ 
tation  sur  les  animaux  (travaux  de  MM.  Bouillaud,  Hitzig  et  Ferrier, 
Carville  et  Duret,  Pitres  et  Franck,  etc.)  on  s’est  surtout  attaché  dans  ces 
leçons  aux  données  fournies  par  l’observation  clinique  appuyées  sur 
l’examen  méthodique  et  minutieux  des  lésions.  » 

Ses  travaux,  en  collaboration  avec  Pitres,  relatifs  à  la  topographie  de 
celles  des  régions  (îorticales  dont  la  lésion  détermine  des  troubles  moteurs 
(paralysies,  épilepsie  partielle)  et  la  dégénérescence  descendante  sont  fon¬ 
dés  pour  la  majeure  partie  sur  des  observations  recueillies  à  la  Salpêtrière. 

Dans  la  question  de  l’aphasie,  qui  est  encore  maintenant  l’objet  de 
controverses,  il  a  apporté,  outre  des  idées  générales  directrices,  des  faits 
observés  d’une  manière  rigoureuse.  Je  rappellerai  en  particulierses  études 
cliniquessur  la  cécité  verbale  pure,  reliquat  habituel  d’un  syndrome  apha¬ 
sique  plus  complexe. 

Les  travaux  de  Charcot  en  collaboration  avec  Vulpian  sur  la  trépidation 
épileptoïde  du  pied,  une  des  formes  de  la  surréflectivité  tendineuse,  qui  en 
sémiologie  a  une  si  grande  importance,  méritent  d’être  mis  en  lumière. 
S’il  est  vrai  que  les  études  systématiques  sur  les  réflexes  tendineux  datent 
(le  1875  (A  sont  dues  à  Erb  et  à  Westphal,  il  n’en  est  pas  moins  certain 
que  Charcot  et  Vulpian  ont  été  sur  ce  point  des  précurseurs.  Dès  1862,  iis 
décrivent  le  clonus  du  j)ied,  ils  soumett(mt  ce  signe  à  une  étude  métho¬ 
dique,  montrent  d’une  façon  précise  la  manière  de  le  provoquer  et  entre¬ 
voient  sa  valeur  clinique. 

Ainsi  que  j’ai  déjà  eu  l’occasion  de  le  dire,  Charcot  s’est  attaché  à 
relever  les  signes  qui  permettent  de  reconnaître  l’ataxie  locomotrice  dans 
ses  formes  irrégulières,  anormales,  frustes,  et  dans  les  cas  où  certains 
phénomènes  venant  à  prédominer  peuvent  donner  le  change  et  conduire 
à  des  erreurs  de  diagnostic.  11  a  insisté  sur  la  fréquence  chez  les  ataxiques 
des  crises  laryngées  et  des  crises  gastriques  signalées  avant  lui,  il  est  vrai, 
mais  dont  il  a  le  premier  donné  une  description  complète. 

C’est  à  lui  qu’on  doit  la  connaissanc(!  des  arthropathies  tabétiques  qui 
semblent  avoir  été  considéréiîs  avant  ses  travaux  comme  de  nature  rhu¬ 
matismale,  arthritique.  Ce  sont  peut-être  ses  études  approfondies  du 
rhumatisme  chronique,  dont  il  avait  fait  le  sujet  de  sa  Thèse  inaugurale, 
qui  l’ont  amené  à  discerner  1<!S  caractères  distinctifs  qui  donnent  un 
cachet  spécial  aux  arthropathicîs  du  tabes. 

Voici  un  extrait  du  lieporl  un  lhe  Corujress  Muséum  Lundon,  1882,  qui 
moni.re,  l’importance  que  les  médecins  anglais  ont  attachée  àla  découverte 
de  Charcot  : 

((  I!  est  intéressant,  est-il  écrit  dans  ce  Rapport,  aussi  bien  au  point  de 
vue  historique  qu’au  point  de  vue  pathologique,  que  dans  les  grands  Musées 
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de  France  ou  d’Angleterre,  il  n’existait  pas  de  spécimens  relatifs  à  ce  genre 
avant  que  M.  Charcot  l’eût  décrite.  Ainsi  à  Paris,  au  Musée  Dupuytrcn, 
qui  est  célèbre  entre  tous  pour  sa  collection  d’os,  les  prcinièr(!s  pièces  con¬ 
cernant  les  lésions  osseuses  des  ataxiques  ont  été  déposées  par  M.  Charcot. 
L’altération  des  os  dont  il  s’agit  constitue  une  forme  pathologique  bien 
distincte.  Elle  mérite  de  porter  le  nom  de  Charcot’ s  disease  sous  lequel  elle 
est  connue  en  Angleterre.  » 

Mais  si  l’expression  de  Charcol’s  disease  convient  aux  arthropathies 
tabétiques  à  cause,  de  l’importance  de  ces  lésions  et  du  mérite  de  celui  qui 
les  a  découvertes,  cette  dénomination  de  Maladie  de  Charcot  s’applique 
encore  plus  à  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  dont  les  attributs  clini¬ 
ques  et  anatomiques  ont  été  révélés  par  ses  lumineux  t  ravaux.  Troubles 
paralytiqu(;s  avec  contracture  fréquente,  évoluant  progressivement  et 
rapidement,  atteignant  les  membres,  le  tronc  et  l’extrémité  céphalique 
(paralysie  labio-glosso-laryngée)  ;  exagération  des  réflexes  tendineux  ; 
atrophie  musculaire  prédominant  aux  membres  supérieurs  avec  secousses 
fibrillaires.  Tels  sont  les  traits  qui  appartiennent  à  cette  affection  dans  sa 
forme  type  et  permettent  de  la  reconnaître. 

Les  lésions  des  cordons  latéraux,  celles  dos  cornes  antérieures  prédomi¬ 
nant  d’habitude  à  la  région  cervicale,  les  altérations  bulbaires  rendent 
très  bien  compL(!  d(!  la  symptomatologitn 

Les  travaux  do  Charcot  sur  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  modèle 
d’observation  clinique  et  anatomique,  eCdontla  parfaite  exactitude  a  été 
confirmée  par  les  neurologistes  de  tous  pays,  outre  qu’ils  ont  eu  pour  résul¬ 
tat  de  faire  connaître  une  espèce  nosologique  jusque-là  ignorée,  ont  marqué 
le  début  du  dérncîinbroment  de  l’atrophie  musculaire  progressive  d’origine 
spinale.  Duchenne  de  Boulogne,  cet  autre  grand  neurologiste  dont  notre 
pays  peut  s’enorgueillir,  avait  séparé  d’avec  la'paralysie  motrice  la  forme 
d’atrophie  musculaire  qui,  loin  d’être  la  conséquence  de  l’impotence,  en 
est  la  cause.  Cette  conc(!ption,  pleinement  justifiée,  a  introduit  en  Neuro¬ 
logie  une  notion  importante  ;  mais,  contrairement  à  ce  qu’on  avait  cru 
d’abord,  les  amyotrophies  progressives  ne  forment  pas  un  bloc  ;  elles 
dépendent  d’affections  diverses  parmi  lesquelles  la  maladie  de  Charcot, 
association  de  paralysi(î  spasmodique  ët  d’atrophie  musculaire. 

Dans  le  manuscrit  d’une  leçon  inédite,  que  Jean  Charcot  conserve  pré¬ 
cieusement,  leçon  faite  le  16  juillet  1870,  à  un  moment  où  la  sclérose, 
latérale  amyotrophique  était  encore  à  l’étude,  se  trouvent  quelques  lignes 
qui  m’ont  ému.  Les  voici  :  «  Je  me  vois  contraint.  Messieurs,  à  mon  grand 
regrel  ,  d(î  laisscu-  aujourd’hui  inachevée  et  à  l’état  d’ébauche  bien  impar¬ 
faite  cette  étude  à  laquelle  j’espérais  pouvoir  consacrer  de  plus  longs 
développ(!m(mts.  .Mais  vous  penseiaiz  sans  doute,  comme  moi,  que  les  cir¬ 
constances  graves  qui  s(i  sont  produites  depuis  notre  dernière  entrevue 
sont  peu  favorables  à  la  médil.ation  scient  ifique  et  que  nos  regards  doivent 
être  tournés  d’un  autre  côté.  »  Evénements  de  18701  Ce  sont  pour 
moi  des  souvenirs  d’enfance,  mais  qui  sont  profondément  gravés  dans  mon 
esprit.  Je  me  rappelle  le  départ  des  troupes  à  la  Gare  de  l’Est,  comme  en 
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1914,  la  cdnliaiuai  du  début  ;  puis  la  siègo  de  Paris  et  les  r<ivers.  11  me  sern- 
bl(!  qiK!  (’diareot,  dans  sa  clairvoyanesq  diivait  être  soue.ieux  de;  l’avenir 
et  (|u’il  a  traduit  ces  sentiments  dans  le  passage  que  je  vous  ai  lu  (1). 

Mais  rev<mons  à  noire  exposé.  La  découverte  de  la  sclérose  latérale, 
amyotroi)liique,  qui  suCfirait  ii  illustrer  un inmrologisi.t!, n’est  pas  sa  seule 
contribution  à  l’étudcî  d('s  amyotrüj)lii(iS.iIl  est  de  ceux  qui  ont  montré  que 
la  paralysie  infantib^  esl.  liée  à  ihuî  altérai  ion  des  cellules  des  corne.s  anté¬ 
rieures  d(ï  la  moelb'.  S(!S  l■(;e,llerell(!s  anatomo-cliniques  sur  la  paralysi(! 
pseiido-hypei  tropluque  comi)t(!nl.  parmi  bis  i>remière,s  ([ui  ont  conduit  à 
disI.ingiKïr,  dans  1(!  groiqxi  des  atrojiliies  muse,ulair(!S  progixissives,  celles 
qui  sont  d’origiruî  si)inal(î  d’avec  1(!S  myopathies  primitives. 

11  ne  faut  pas  oublier  non  |)lus  ses  é1,ud(!S  sur  ramyotropbie  réflexe 
d’(jrigine  articulaire  et  son  imporiaTit  travail,  eu  collaboration  ave<!  Pierre 
Mari(!,  sur  urui  forme  d’atrophi(;  musculaire  progr(îSsiv(!  qui  estfamiliale 
et  à  la(ju<dh!  on  donne  la  dénomination  d’amyotropliÛ!  forme  Charcot- 
Marie.  * 

C’est  principahsment  à  Charcot  (d.  à  son  émitnmt  collègiU!  Vul{)ian,  à  la 
fois  grand  physiologiste;  et  grand  pathologiste;,  que;  rcvie;nt  rhonne;ur  d’a¬ 
voir  dégagé,  individualise:  la  sedérose;  en  plaejues  e;t  fait  connaître;  l’een- 
se;mble  de;s  e;aractères  anatomo-cliniques  ajepartenaid.  à  e;e;tte  aflVction. 
Dans  sa  forme  type;,  cérébro-spinale;,  elle  se  manifeste;  par  de  l’affaiblisse;- 
jnent  plus  ou  moins  marqué  de;  la  motilité,  surtout  aux  me;mbre;s  infe;i  ie;urs, 
une  démarche  cérébe;llo-spasinodique,  de  l’exagération  des  réfh;xe;s  te;ndi- 
ne;ux  et  de  la  trépidation  du  pie;d,  i)ar  un  tre;mblemenL  inte;id,ionne;l  noLani- 
me;nt  aux  membres  supérieurs,  des  troubh;s  de  l’éeîriture;,  du  nystagmus, 
une;  |)aroh;  scanelée;,  ele;slroubh;s  eh;  la  vision  cl  parfois  un  certain  amoin¬ 
drissement  des  facultés  inLelh;ctuelles. 


(1)  t'uc-siiiiilé  élu  ) 
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Cette  symptomatologie  eomplexe  s’explique  fort  bien  quand  on  sait 
(ju’elle  a  pour  substratum  anatomique  des  plaques  de  sclérose  disséminées 
pouvant  atteindre  les  diverses  parties  du  névraxerla  moelle,  l’isthme  de 
l’encéphale,  le  cervelet,  le  cerveau,  les  nerfs  optiques. 

Un  autre  caractère  anatomique  du  plus  grand  intérêt  sur  lequel  a  insisté 
Charc.otconsiste  en  ce  queles  cylindres-axes,  parties  essentielles  des  fibres 
nerveuses,  s’ils  subissent  des  altérations  dans  les  plaques  de  sclérose,  ne 
présentent  pas  ordinairement  de  solution  de  continuité.  Gela  rend  compte, 
d’utu!  part,  de  l’absence  habituelle  de  dégénérations  secondaires  descen¬ 
dantes  et  ascendantes  des  tubes  nerveux  et,  d’autre  part,  des  fluctuations 
qu’on  peut  observer  dans  la  marche  de  la  maladie,  des  améliorations 
parfois  rapides  et  notables  qui  trop  souvent,  il  est  vrai,  ne  sont  que  des 
rémissions  d’une  durée  plus  ou  moins  longue. 

Etudiant  comparativement  la  sclérose  en  plaques  et  la  maladie  de 
Parkinson  que  jusqu’alors  on  n’avait  pas  su  distinguer  l’une  de  l’autre, 
(îharcot  indique  les  caractères  qui  permettent  de  les  différencier. 

,\ujourd’hui,  un  étudiant  qui  fréquente  un  service  de  neurologie  fait 
aisément  ce  diagnostic  qui  lui  semble  fort  simple.  Il  n’y  a  qu’à  regarder, 
dira-t-on.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’autrefois, on  regardait  et  on  ne 
voyait  pas.  Il  ne  suffit  pas  d’avoir  des  yeux  pour  voir  et  des  oreilles  pour 
entendre,  car  «  c’est  l’entendement  qui  voit  et  qui  oit  »,  comme  l’a  dit 
Montaigne  et  comme  Charcot  le  répétait  volontiers. 

iVprès  s’être  adonné  surtout,  pendant  la  plus  grande  partie  de  sa  carrière, 
à  des  recherches  anatomo-cliniques  dont  nous  venons  d’analyser  sommai¬ 
rement  les  plus  importantes,  Charcot,  dans  les  dernières  années  de  sa  vie, 
s’est  particulièr(!ment  occupé  des  affections  dites  fonctionnelles,  des  névro¬ 
ses,  des  phénomènes  névropathiques  et  psychopathiques.  Il  donne  une  des¬ 
cription  remarquable  de  la  maladie  des  tics  convulsifs  et  indique  les  carac¬ 
tères  qui  la  distinguent  de  la  chorée  de  Sydenham  avec  laquelle  elle  était 
généralement  confondue  et  de  la  chorée  d’Huntington.  Il  montre  que  la 
maladie  des  tics  convulsifs  s’accompagne  fréquemment  de  modifications 
psychiques  telles  qu’impulsions,  obsessions,  idées  fixes,  scrupules,  terreurs 
morbides. 

Ses  leçons  sur  l’hystérie  ont  eu  un  très  grand  retentissement  ;  les  étu¬ 
diants,  les  médecins  français  et  étrangers,  les  hommes  de  lettres,  les  i)hilo- 
sophes,  tous  les  penseurs  qui  sont  naturellement  attirés  par  les  problèmes 
psychologiques  se  pressaient  à  l’amphithéâtre  pour  l’entendre. 

Si  depuis  lors,  sur  certains  points  importants  relatifs  à  l’hystérie,  les 
idées  de  la  plupart  des  neurologistes  ont  changé,  il  n’en  est  pas  moins  vrai 
que  les  investigations  de  Charcot  dans  ce  domaine  ont  été  productives. 

Il  a  contribué  à  établir  la  notion  de  l’hystérie  masculine.  Il  a  tracé  une 
description  remarquable  des  paralysies  qu’il  a  appelées  hystéro-trauma¬ 
tiques  (hystérie  locale  de  Brodie),  notamment  de  la  monoplégie  brachiale. 
11  a  indiqué  comment  on  pouvàit  les  distinguer  des  paralysies  liées  à  une 
altération  des  nerfs  périphériques  déterminées  par  un  traumatisme.  Il  a 
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montré  qu’il  était  pussiblo  di;  niproduiro  par  sugg(ïstiün  dc.s  paralysies 
ayant  exaettnnent  les  mêmes  caractères.  Ses  études  sur  la  coxalgie  hystéro- 
trauraati([ue  sont  1(!  pendant  des  précédentes.  Il  a  lait  ressortir  les  carac¬ 
tères  qui  permetl«mt  de  disc(îrner  cette  affection  de  la  coxalgie  organique. 
En  outre,  une  analyse  très  fine  de  certains  faits  l’a  conduit  à  cette  notion 
que  ces  dtmx  espèces  de  coxalgie  peuvent  s’associer  Tune  à  l’autre. 

A  l’époque  où  Charcot  poursuivait  ces  recherches  cliniqu(!s,  c’est-à-dire 
il  y  a  une;  quaranlaine  d’années,  fut  soulevé  un  problème  relatif  à  c<!  qu’on 
appelait  M  l’Hypnotisme  »  au  pouvoir  que  la  sugg(!stion  conférait  à  l’hypno¬ 
tiseur  sur  le  sujet  hypnotisé,  problème,  qui  passionna  les  esprits  en  raison 
de  son  importanc(;  [)sychologique  et  des  conséqutmces  sociales  qu’il  com- 
portail,.  Noinbriiux  ét  aient  ceux  qui  sout  enaient  que  la  passivité  du  sujet, 
sa  soumission  à  la  volonté  de  celui  qui  l’avait  «  endormi)),  pouvaient  aller 
jusqu’au  poini,  de  b;  contraindre  à  accomplir  un  délit  et  même  un  crime, 
d’iUK!  manière  irrésisl-ible,  sans  en  avoir  conscience,  sans  en  porter  la  res¬ 
ponsabilité.  Par  une  série  d’expériences  habilement  conduites,  Charcot, 
établit  d’une  manièr(!  péremptoire  que  le  pouvoir  de  la  suggestion  avait  des 
limil.es  (it  que  les  suj(vl  s  les  plus  suggestionnables  conservaient  dans  l’état 
d’hypnotisme  un  degré  de  conscience  suffisant  pour  résister,  comme  à 
l’ét  at  de  veille,  à  des  suggestions  contraires  à  leurs  principes.  Il  n’est  pas 
besoin  d’insistiU'  sur  le  service  qu’il  a  rendu  en  rectifiant  une  erreur  qui,  si 
elle  s’était  répandue,  aurait  pu  être  exploitée  au  détriment  de  l’ordre  social. 

Pour  apprécier  la  valeur  d’un  savant ,  le  rôle  qu’il  a  joué, il  est  bon  de  sup¬ 
primer  son  œuvre  par  la  pensée  et  de  chercln'r  à  évaluer  le  défieit  qui  en 
serait  la  consé(pience.  Ampirter  la  Neurologie  d<!  toutes  les  acquisitions 
dues  à  Charcot  serait  la  remire  itiéconnaissable.  En  vérité,  dans  un  service 
de  Neurologie,  il  ne  se  passe  pas  de  jour  sans  qu’on  fasse  appel  aux  notions 
([u’il  a  introduites  ;  sa  pensée  est  là  toujours. présente.  Il fauttenircompte 
aussi  de  l’influence  qu’il  a  exercée  sur  toute  une  génération.  Comme  le 
disait  l’auteur  de  l’article  nécrologique  du  Neurologisches  Cenlralblall, 
Charcot  était  un  animateur,  et  si  cela  était  vrai  pour  les  étrangers  qui 
venaient,  temporairement,  assist  (!r  à  ses  leçons,  (jue  dire  de  son  action  sur  la 
jeunesse  française  !  A  son  contact,  l’élève  nonchalant,  acquérait  le  goût  du 
travail,  le  laborieux  devenait  ardent  à  l’étude  et  rêvait  suivre  les  traces 
de  celui  que  son  entourage  appelait  familièrement  et  affectueusement 
«  le  Patron  ».  Si  l’école  neurologique  française  continue  à  üecup(!r  un  des 
premiers  rangs,  c’est  encore  pour  une  bonne  part  à  l’impulsion  de  Charcot 
qu’elle  le  doit. 

Par  son  génie  et  son  labeur,  il  a  bien  servi,  non  seulement  sa  patrie, 
mais  l’Humanité  entière  ;  c’est  pour  cela  ([ue  les  médecins  de  tous  pays 
sont  vi'iius  se  joindre  à  nous  afin  de  glorifier,  dans  une  communion  d’idées 
et  de  sent  imeiils,  la  mémoire  du  Maître  universellement  admiré. 
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Allocution  de  M.  le  Professeur  Georges  GUILLAIN, 

Présidcni,  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Très  nombreux  sont  les  savants  étrangers  qui,  de  toutes  les  parties  de 
rAnci«in  ou  du  Nouveau  Monde,  sont  venus  assister  à  notre  VI®  Réunion 
Neurologique  internationale  ;  je  suis  heureux,  au  nom  de  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris,  do  linir  souhaiter  la  bi(învenue.  Je  salue  aussi  tous 
nos  corres|)ondant-s  nationaux,  tous  les  neurologistes  et  psychiatres,  qui, 
d<‘  touies  les  régions  de  la  France,  nous  apportent  leur  si  précieuse  colla¬ 
boration. 

Vous  êtes  venus,  M<;ssieurs,  pour  commémorer  h;  centenaire  de  la  nais¬ 
sance  (le  (’Jiarcot,  hî  grand  neurologiste  français  dont  demain  M.  Pierr(( 
Marhï  i»  l’Académie  de  Médecine,  M. Babinski  à  la  Sorbonne,  les  deux  émi¬ 
nents  discii)h!s  du  Maître,  vous  diront  avec  éloquence  l’influence  qu’il  a 
ex(!rcé(!  sur  le  dév(doppem(!nt  de  notre  Science  ;  vous  êtes  venus  aussi 
])Our  c.ommémor(ir  le  XXV®  anniversaire  de  la  fondation  de  la  Société  de 
N(îurologie  de,  Paris  qui  s’efforce  de  continuer  l’œuvre  de  Charcot.  Per- 
mettez-moi  de  vous  remercier  de  la  sympathie  que  vous  nous  témoignez, 
d(!  l’aide  que  vous  nous  apportez. 

Notre  VI®  Réunion  neurologique  s’annonce  comme  devant  être  parli- 
culièrcmient,  brillant, (î  au  point  de  vue  scicnil  ifiqu((  (d,  je  r(!mercie  nos  émi- 
rumts  rapportcïurs,  M.  le  Professeur  N(iri,  MM.  Ivan  Bcirtrand  et  Van 
Bogaert,  M.  le  Profess<!ur  Viggo  Christiansen,  M.  Pasteur  Vallery  Radol 
qui  nous  ont  donné  de  si  remarquables  exposés  sur  la  question  de  la  sclérose' 
lat  érale  amyotrophique  et  sur  celle  de  la  migraine. 

Que  M.  le  Directeur  général  do  l’Assistance  publique,  M.  Louis  Mourier, 
(pli  s’intéresse  toujours  à  nos  travaux,  veuille  bien  accepter  l’expression 
de  notre  reconnaissance  pour  la  gracieuse  hospitalité  qu’il  nous  offre  h 
l’Amphithéâtre  de  l’Ecole  des  Infirmières  de  la  Salpêtrière. 

Messieurs  les  Délégués  étrangers,  permettez-moi  une  fois  encore  de 
vous  remercier  de  votre  venue  à  nos  fêtes  commémoratives  et  à  nos 
séances  neurologiques.  Nous  vivons  une  époque  où  la  solidarité  scientifique 
internationale  doit  être  au  premier  plan  de  nos  préoccupations  ;  aucun 
savant  ne  peut  ignorer  ce  ejui  se  fait  ou  s’écrit  au  delà  des  frontières  de 
son  pays  ;  Charcot  disait  déjà  avec  justesse  :  ((  Il  n’est  permis  à  personne 
d’oublier  ([ue  la  science  n’est  d’aucun  pays  et  n’appartient  en  propre  à 
aucune  race  ».  Devant  l’incertitude  des  évolutions  sociales  et  le  désé¬ 
quilibre  apparent  dus  nations,  la  science  doit  rester  le  terrain  où  s’aflir- 
HKîi  a  la  c.ommunion  des  chercheurs  pour  1((  progrès  de  la  connaissance  (d 
1(^  .soulag(unent  (his  misèn^s  humaines. 


RAPPORT  CLINIQUE 


LA  SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE 


M.  le  Professeur  Vincenzo  NERI 


Quand  l’année  dernière,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  m’a  fait  le 
grand  honneur  de  me  nommer  rapporteur  de  «  la  maladie  de  Charcot  », 
deux  sentiments  opposés  vinrent  troubler  mon  âme  :  la  crainte  et  le 
désir  ;  la  crainte  de  n’ôtre  pas  à  la  hauteur  de  ma  tâche,  le  désir  de  pou¬ 
voir  redire  en  une  telle  occasion  toute  la  reconnaissance  que  les  neuro¬ 
logistes  ont  vouée  à  l’immortel  fondateur  de  leur  discipline  et  à  ses 
grands  Collaborateurs. 

Il  en  est  vraiment  ainsi  :  j’ai  l’impression  d’être  ici  le  porte-drapeau, 
en  même  temps,  ému  et  fier  d'agiter  le  glorieux  étendard  d’une  école 
qui  eut  pour  maître  Charcot,  pour  disciples  autant  de  Maîtres,  pour 
élèves  les  neurologistes  du  monde  entier. 

Nous  qui,  dans  nos  jeunes  années,  avons  eu  le  bonheur  de  franchir 
le  seuil  de  cette  magique  Salpêtrière,  entraînés  par  le  désir  d’apprendre, 
nous  vivons  aujourd’hui  une  heure  de  grande  émotion. 

Nous  nous  retrouvons  ici,  où  des  Maîtres,  avec  cette  amabilité  et  cette 
bienveillance  qui  sont  traditionnelles  dans  la  maison  de  Charcot,  nous 
accueillirent  et  nous  soutinrent  dans'nos  premiers  pas  :  ici,  où,  comme 
par  un  phénomène  de  résonance,  nous  sentîmes  vibrer  bien  fort  l’esprit 
de  Charcot  ;  ici,  où  s'alluma  en  nous  l’étincelle  de  ce  feu  sacré  de  la  re¬ 
cherche  qui  forme  la  joie  la  plus  pure  de  notre  existence. 


Messieurs,  le  rapport,  le  plus  brillant  sur  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  restera  à  jamais  celui  (|ue  Charcot  nous  a  gravé  dans  ses  mémo¬ 
rables  levions,  et  ma  tâche  de  rapporteur  pourrait  avantageusement  se 
changer  en  celle  de  simple  lecteur  et  faire  ainsi  revivre  avec  vous,  dans 
un  pieux  recueillement,  ce  tableau  nosologique  qui  a  pris  naissance  parmi 
ces  vieilles  murailles.  Chacun  de  nous  comprendrait  alors  clairement 
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coinrae  le  génie  procède  et  parvient  à  la  découverte  d'une  vérité  quand, 
soutenu  par  l’ardeur  de  l’enthousiasme  et  exempt  d’idées  préconçues,  il 
concentre  la  Hamme  de  son  regard  sur  un  fait  nouveau  au  point  d’en 
reiléter  dans  son  esprit  l’essence  intime. 

La  découverte  de  la  S.  L.  A.  tire  son  origine  d’une  observation 
visuelle.  En  réalité,  toute  l’œuvre  de  Charcot  est  par  excellence  visuelle 
On  pourrait  dire  du  génie  de  Charcot  ce  que  Léonard  de  Vinci  dit  du  talent 
du  vrai  peintre  :  «  qu’il  doit  ressembler  à  un  miroir,  lequel  prend  tou¬ 
jours  la  couleur  de  l’objet  et  s’emplit  d’autant  d’images  qu’il  y  a  de 
choses  qui  lui  sont  opposées.  » 

En  1863,  à  l’autopsie  de  quelques  malades  que  l’on  jugeait  atteints 
d’amyotrophie  progressive,  Charcot  voit  un  fait  nouveau  :  l’existence 
d’une  sclérose  des  faisceaux  latéraux,  et  il  en  reste  étonné.  Il  recherche 
alors  de  façon  systématique  chez  les  malades  présentant  de  l’amyotrophie, 
l’existence  de  la  contracture  (c’était  alors  le  seul  signe  connu  de  lésion 
du  faisceau  pyramidal)  et  il  la  trouve.  «  Aussi,  à  un  moment  donné, 
devint-il  possible,  nous  dit  (Charcot,  de  saisir  un  certain  nombre  de  faits 
fondamentaux  qui  nous  ont  permis  plus  tard  de  reconnaître  l’afl'ection 
pendant  la  vie.  » 

C’est  donc  en  partant  d’une  observation  d’anatomie  pathologique  qu’il 
remonte  à  la  symptomatologie  de  l’affeclion. 

Avec  Joffroy  d’abord  en  1869,  avec  Gombault  en  1871,  et  enfin  dans 
ses  magistrales  leçons  de  1872-1874,  Charcot  établit  le  type  de  cette  affec¬ 
tion  et  la  sépare  nettement  de  l’atrophie  musculaire  progressive.  Comme 
toute  découverte,  la  S.  L.  A.  eut,  elle  aussi,  son  baptême  d’incrédulité. 
Leyden  s’opposa  à  la  conception  de  Charcot  ;  pour  lui,  tous  les  cas 
publiés  devaient  rentrer  dans  l’atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne, 
ou  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Les  faits  n’ont  pas  seulement 
confirmé  la  manière  de  voir  de  (Charcot,  mais  ils  ont  fait  rentrer  au 
moins  la  j)lus  grande  partie  de  cas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée 
dans  le  domaine  de  la  S.  L.  A.  (J.  Dejerine,  1883.) 

La  vérité  apparut  si  clairement  à  l’esprit  de  Charcot  dès  l’observation 
des  premiers  cas,  qu’il  crut  presque  de  son  devoir  d’avouer  le  petit 
nombre  d’observations  qui  lui  servirent  de  base  pour  sa  conception. 
«  Mais  il  y  a  lieu  de  remarquer,  ajoute-t-il,  que  le  même  fait  s'est  pré¬ 
senté  autrefois  au  sujet  de  l’ataxie  locomotrice  progressive,  et  pourtant 
le  tableau  clinique  tracé  par  Duchenne  d’après  un  nombre  restreint  de 
faits,  il  y  a  bientôt  vingt  ans,  n’a  pas  vieilli.  Il  subsiste  sous  la  même 
forme  encore  aujourd’hui  dans  ses  traits  essentiels,  sans  avoir  subi  de 
modilications  profondes.  Puisse  la  description  que  je  vais  donner  de 
la  S.  L.  A.  avoir  la  même  fortune.  » 

En  réalité,  on  peut  dire  de  la  S.  L.  A.,  avec  Pierre  Marie,  que 
pareille  à  une  certaine  déesse  de  l’antiquité,  elle  est  sortie  tout  armée 
du  cerveau  de  son  créateur 

Et  quand  on  a  patiemment  parcouru  toute  la  bibliographie  de  cette 
affection,  on  arrive  à  la  conclusion  que,  à  l'exception  des  formes  frustes 
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des  diverses  modalités  de  réunion  et  d’évolution  de  symptômes,  le 
Tableau  Clinique  de  la  S.  L.  A.  subsiste  tel  que  nous  l’a  appris  Char¬ 
cot,  il  y  a  plus  de  50  ans,  avec  une  rigoureuse  exactitude. 

Le  dernier  travail  de  Charcot  se  terminait  par  cette  phrase  :  «  La  S.  L. 
A.  a  franchi  une  nouvelle  étape.  D’abord  méconnue  dans  ses  formes  les 
plus  accentuées,  elle  a  vu,  à  mesure  quelle  oceupait  plus  solidement  sa 
place  dans  la  nosographie,  son  domaine  s’agrandir  et  les  formes  atténuées 
devenir  de  plus  en  plus  nettes  ;  aujourd’hui,  l’étude  des  formes  frustes  est 
devenue  légitime.  » 

Alors  que  la  thèse  de  Gomhault  (1877)  s’occupe  des  cas  classiques  de  la 
maladie,  la  thèse  de  Florand  (1887),  inspirée  indirectement  par  Charcot 
lui-mème,  s’adresse  à  l’étude  des  formes  frustes. 

En  1892,  Pierre  Marie,  qui  avait  précisé  avec  son  Maître  l'anatomie 
pathologique  de  la  maladie,  nous  a  donné  deux  leçons  admirables  sur  la 
S.  L.  A.,  et,  sous  son  inspiration,  un  de  ses  élèves,  Patrikios,  a  écrit, 
en  1918,  une  thèse  dans  laquelle  est  très  bien  étudiée  la  période  initiale 
de  la  maladie. 

On  peut  donc  bien  dire  que  la  S.  L.  A.  n’a  pas  seulement  trouvé  ici,  dans 
la  Salpêtrière,  sa  naissance,  mais  sa  complète  maturité  ;  tout  à  l’heure  encore 
deux  élèves  de  la  Salpêtrière  vous  présenteront  le  tableau  le  plus  complet 
delà  maladie  au  point  de  vue  anatomo-pathologique. 

Je  ne  m’attarderai  pas  à  vous  exposer  la  symptomatologie  delà  S.  L.  A., 
symptomatologie  (jue  vous  connaissez  fort  bien,  et  qui  se  laisse  voir, 
comme  par  transparence,  dans  ses  traits  fondamentaux,  à  travers  le  nom 
même  que  Charcot  lui  a  donné.  Je  me  limiterai  seulement  à  quelques 
points  sémiologiques  et  à  l’exposé  de  quelcjues  rares  symptômes  que  seul 
le  temps  pouvait  mettre  en  évidence,  pour  m’arrêter  quelques  instants  sur 
le  problème  encore  bien  obscur  de  l’étiologie  de  l’affection. 

La  forme  classique  :  atrophie  à  début  distal  des  membres  supérieurs, 
associée  à  des  phénomènes  spasmodiques,  paraplégie  spasmodique,  para¬ 
lysie  bulbaire,  est  toujours  la  plus  fréquente.  Cependant  l’ordre  chrono¬ 
logique,  suivant  lequel  les  territoires  musculaires  sont  frappés  ou  bien  la 
limitation  des  symptômes  d’un  seul  côté  sont  tels  que  le  début  de  la  ma¬ 
ladie  peut  se  présenter  sous  les  aspects  les  plus  divers.  On  parle  ainsi 
d’une  forme  à  début  paraplégique,  à  début  bulbaire,  à  début  scapulo- 
huméral  (Hloc([,  Dejerine  et  Thomas,  Scarpini),  à  début  pseudo-poly- 
névritique  (Pierre  Marie,  Patrikios),  d’une  forme  monoplégique  (Guillain 
et  Alajouanine),  d’une  forme  hémibulbaire  (Cassirer),  etc.  En  réalité, 
chaque  cas  de  S.  L.  A.,  tout  en  présentant  des  caractères  fondamentaux 
essentiels,  présente  une  physionomie  spéciale. 

Vis-à-vis  de  ce  polymorphisme  initial,  le  diagnostic  de  la  S.  L.  A,  se 
base  toujours  sur  l’association  des  symptômes  de  perturbation  des  pre- 
fnier  et  second  neurones  moteurs. 

Symptômes  objectifs. 

Le.<i  secousses fibrillaires  constituent  \e  signe  objectif  le  plus  précoce  de 
T.  I.  N»  (1,  JUIN  1925.  50 
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l’atteinte  du  neurone  moteur  périphérique.  S’il  est  facile  de  les  constater 
sur  les  lèvres,  dans  les  muscles  du  menton,  et  surtout  dans  la  langue,  où 
les  fibres  musculaires  se  présentent  presque  à  l’état  de  nudité,  il  est  quel¬ 
quefois  plus  difficile  de  les  constater  sur  les  membres.  Parfois,  c’est  un 
degré  plus  ou  moins  développé  de  lipomatose  qui  nous  empêche  de  les 
voir  ;  parfois  elles  ne  se  présentent  que  de  façon  intermittente  et,  de 
façon  tout  à  fait  exceptionnelle,  elles  peuvent  faire  défaut.  Dans  ce  cas, 
pour  nous  rendre  compte  de  l’état  de  la  corne  antérieure,  il  faut  provo¬ 
quer  artificiellement  ces  secousses  fibrillaires.  Charcot  avait  déjà  cons¬ 
taté  qu’elles  augmentaient  sous  l’inlluence  des  moindres  attouchements  ; 
les  contractions  musculaires  réitérées,  de  même  que  la  compression  des 
muscles  et  des  troncs  nerveux  ainsi  que  leur  élongation,  peuvent  égale¬ 
ment  les  mettre  en  évidence. 

Mais  c’est  surtout  l’excitation  électrique  des  troncs  nerveux  qui  nous 
permet  de  provoquer  le  phénomène  dans  toute  son  intensité.  Pendant  le 
passage  d’un  courant  faradique  à  travers  les  nerfs,  au  seuil  de  l’excitation, 
on  observe  dans  les  muscles  une  série  de  contractions  fasciculaires  qui  se 
poursuivent  de  façon  à  donner  l’impression  qu’une  ondulation  par¬ 
court  tous  les  muscles.  Quelquefois  cette  ondulation  cesse  quelques 
instants,  pour  reprendre  à  nouveau  ;  quelquefois  la  contraction  fihril- 
laire  se  transforme  en  contraction  fasciculaire,  et  quelquefois  en 
contraction  massive  d’une  durée  de  quelques  instants,  pour  reprendre 
ensuite  la  forme  de  contraction  fasciculaire.  Enfin,  mais  l’arement, 
la  contraction  fasciculaire  se  transforme  en  une  contraction  tétaniforme, 
un  vrai  spasme  tonique,  une  crampe  qui  persiste  au  delà  de  l’exci¬ 
tation. 

Les  muscles  en  voie  d’atrophie  présentent  des  particularités  intéres¬ 
santes  au  point  de  vue  de  l’examen  électrique.  Charcot  avait  déjà  signalé 
la  conservation  de  la  contractilité  faradique  dans  les  muscles  frappés 
d’atrophie,  jusqu’à  sa  phase  la  plus  avancée.  Cette  persistance  de  contrac¬ 
tions  s’explique  par  le  fait  que  les  cellules  de  la  corne  antérieure  ne  dégé¬ 
nèrent  pas  de  façon  massive,  mais  isolée,  de  telle  sorte  que  l’on  peut  trou¬ 
ver  dans  les  muscles  en  voie  d’atrophie,  des  fibres  encore  plus  ou  moins 
saines  qui  répondent  à  l’excitation  faradique.  L’excitation  galvanique  met 
souvent  en  évidence  une  réaction  de  dégénérescence  partielle,  et  plus 
rarement  une  réaction  de  dégénérescence  totale.  Il  arrive  quel¬ 
quefois  d’observer  (|u’un  muscle  qui  répond  encore  au  courant  faradique 
présente  en  même  temps  une  réaction  longitudinale.  On  dirait  qu’à  côté 
des  fibres  saines  répondant  de  façon  normale,  d’autres  existent  encore 
qui  sont  déjà  profondément  altérées. 

Le  «  caractère  parcellaire  »  des  réactions  électriques  diverses  dans  des 
muscles  innervés  par  le  même  segment  médullaire,  ou  même  dans  les 
diverses  parties  d’un  même  muscle,  constitue  un  trait  bien  particulier  à  l’atro¬ 
phie  progressive  de  la  corne  antérieure.  On  dirait  que  s’il  était  possible 
de  limiter  l’excitation  électrique  à  chaque  fibre  musculaire,  on  trouverait 
autant  de  réactions  diverses  qu’il  y  a  de  fibres. 
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Il  n’est  pas  rare  d’observer  que  certains  muscles  qui  ont  l’apparence 
de  muscles  sains,  et  qui  se  contractent  bien  d’ailleurs,  présentent  de  la 
R.  D.,  alors  que  d’autres  foison  retrouve  une  simple  hypoexcitabilitc 
dans  des  muscles  qui  ne  répondent  plus  à  la  volonté.  Il  n’y  a  donc 
pas  toujours  parallélisme  entre  la  paralysie  et  les  réactions  élec¬ 
triques. 

La  clironaxie  paraît  nous  donner  des  renseignements  précieux  sur  les 
lésions  en  voie  de  développement,  lésions  qui,  par  leur  finesse,  peuvent 
échappera  l’examen  ordinaire.  M.  Bourguignon  (1)  a  pu  constater  chez  une 
femme  atteinte  de  S.  L.  A.  à  forme  exclusivement  hémiplégique  droite,  et 
dont  l’observation  a  été  publiée  par  Pierre  Marie,  Ch.  Chatelin  et  H.  Bouttier 
àla  Société  Médicale  des  Hôpitaux, non  seulement  des  réactions  nettement 
anormales  du  côté  droit,  mais  encore  du  côté  gauche.  Au  membre  supé¬ 
rieur  gauche,  à  côté  des  muscles  présentant  une  clironaxie  8  à  4  fois  supé¬ 
rieure  à  la  normale,  il  s’en  trouvait  d’autres  dont  la  chronaxie  était  dimi¬ 
nuée.  Electriquement  parlant  donc,  la  localisation  était  prédominante  à 
droite,  mais  pas  de  façon  exclusive. 

Or  l’examen  anatomo-pathologique  du  système  nerveux  a  confirmé  la 
prédominance  des  lésions  à  droite,  mais  de  façon  non  exclusive,  et  on  a 
trouvé  notamment  des  lésions  nettes,  mais  assez  légères  des  cornes  anté¬ 
rieures  à  gauche. 

Cette  observation,  non  seulement  fait  ressortir  toute  la  finesse  de  la 
méthode  de  la  chronaxie,  mais  nous  éclaire  aussi  sur  ce  fait  clinique  de 
grande  importance  que,  lorsque  nous  constatons  ce  qui  nous  semble  les 
premiers  symptômes  de  la  maladie,  il  ne  s’agit  peut-être  que  des  signes 
de  la  maladie  déjà  en  pleine  évolution. 

Si  la  sémiologie  du  neurone  moteur  périphérique  était  bien  connue 
quand  Charcot  a  décrit  la  S.  L.  A.,  on  ne  peut  pas  en  dire  autant  de  la 
sémiologie  du  neurone  moteur  central.  Le  seul  critère  clinique  de  la 
lésion  du  faisceau  pyramidal  était  la  contracture. 

La  contracture  domine  d’ordinaire  le  tableau  morbide,  mais  elle  n’at¬ 
teint  pas  toujours  une  intensité  telle  quelle  imprime  des  attitudes  spéciales 
aux  membres  ou  un  caractère  spastique  à  la  démarche.  Parfois,  elle  reste 
en  seconde  ligne,  de  sorte  que  l’œil  n’est  point  capable  de  la  discerner, 
mais  elle  demande  à  être  recherchée  et  contrôlée.  On  peut  aisément  con¬ 
cevoir  que,  préalablement  à  la  découverte  des  réflexes  et  de  la  compré¬ 
hension  de  leur  clair  langage,  beaucoup  de  cas  de  S.  L.  A.  aient  échappé 
au  diagnostic.  Aujourd’hui  la  main  armée  du  marteau  nous  dévoile  pres¬ 
que  toujours,  dès  le  début  de  la  maladie,  une  hyperréflectivité  généralisée 
qui,  du  réflexe  massétérin  jusqu’au  réflexe  achilléen,  nous  offre  la  confir¬ 
mation  réitérée  de  la  perturbation  du  premier  neurone  moteur.  Je  dis 
hyperréflectivité  précoce  et  généralisée  ;  ceci  est  la  règle  dans  la  majorité 
Jes  cas,  mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  Il  arrive  parfois  que  surtout 
dans  des  cas  à  début  amyotrophique  des  membres  inférieurs  (formes 

(1)  Roiinc.iiKiNON.  La  chronaxie  chez  l'homme,  102.3. 
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pseuclo-polynévritiques  de  Patrikios),  il  est  constaté  une  lij  poréflectivité, 
ou  bien  une  aréjlexie  localisée.  Quelquefois,  c'est  le  réflexe  péronien, 
quelquefois  le  réflexe  achilléen  qui  est  faible  ou  qui  fait  défaut.  Le  con¬ 
traste  que  donne  l’hyporéilectivité  localisée  et  une  bypcrréllectivitéffénéra- 
lisée  est  tout  à  fait  caractéristique  dans  la  S.  L.  A.  Il  n’est  pas  rare, 
par  exemple,  de  constater,  à  côté  d’une  abolition  du  réflexe  achilléen,  la 
présence  d’un  réflexe  d’adduction  du  pied  par  la  percussion  de  la  malléole 
externe.  Ce  réflexe  de  l’adduction  du  pied,  qui  n’est  jamais  observé  dans 
des  conditions  normales,  constitue  un  des  signes  des  plus  précoces  de 
perturbations  de  la  voie  pyramidale. 

Il  m’est  arrivé  ([uelquefois  aussi  de  constater  une  inversion  des  réflexes 
dans  les  membres  supérieurs,  p.  ex.  la  percussion  du  poignet,  au  lieu 
de  provo(|uer  une  flexion  des  doigts,  provoque  une  extension  de  la  main. 
On  conçoit  très  bien  qu’à  un  certain  moment  la  destruction  progressive  de 
la  corne  antérieure  puisse  çà  et  là  provoquer  l’abolition  ou  l’inversion  des 
réflexes  qui  auparavant  étaient  exaltés. 

De  façon  tout  à  fait  exceptionnelle,  mais  cependant  non  douteuse,  il 
peut  exister  des  cas  de  S.  L.  A.,  dans  lesquels  les  phénomènes  spasmo¬ 
diques  peuvent  faire  entièrement  défaut,  et  ce,  de  telle  façon  qu’on  serait 
plutôt  porté  à  faire  un  diagnostic  de  polyomyélite  antérieure  chronique 
que  celui  de  la  maladie  de  Charcot.  C’est  dans  ces  cas,  dont  la  cause 
dépend  peut-être  du  fait  que  le  processus  morbide  envahit  dans  une  pre¬ 
mière  phase  la  corne  antérieure,  ainsi  que  les  noyaux  bulbaires,  pour 
envahir  seulement  dans  une  seconde  phase  les  faisceaux  pyramidaux, 
qu’on  doit  rechercher  de  façon  systématique  tous  les  signes  attestant 
une  perturbation  de  la  voie  motrice  centrale. 

On  parle  ([ucbiuefois  de  luxe,  d’exubérance  de  signes.  Kn  réalité,  la 
découverte  d’un  signe,  surtout  si  elle  est  aj)te  à  nous  éclairer  sur  la  pre¬ 
mière  phase  d’une  maladie,  est  peut-être  la  mesure  la  plus  exacte  de  la 
profondeur  de  l’esprit  de  l’observateur.  Avons-nous  jamais  pensé  au 
progrès  énorme  que  la  découverte  de  l’extension  de  l’orteil  a  apportée  à  la 
sémiologie  du  système  nerveux? 

Il  existe,  comme  je  viens  de  le  dire,  des  cas  de  S.  L.  A,  sans  contrac¬ 
ture  ;  dans  ces  cas,  l’examen  des  réflexes  ne  dévoile  pas  une  exaltation, 
mais  seulement  une  vivacité  des  réflexes  qui,  à  elle  seule,  ne  nous  permet 
pasd’aflirmer,  mais  seulement  de  soupçonner  une  perturbation  pyrami¬ 
dale.  Dans  de  tels  cas,  si  le  signe  de  Babinski  existe,  tout  doute  disparaît, 
mais,  s’il  fait  défaut,  et  il  arrive  justement  que  son  absence  est  souvent 
constatée  dans  la  S.  L.  A.  (peut-être  ([uelquefois  par  une  atteinte  simulta¬ 
née  des  cornesantéricurcsau  niveau  du5=  segment  lombaire),  il  faut  recher¬ 
cher  d’une  façon  systématique  la  [U’ésence  d’autres  signes  pyramidaux.il 
arrive  justement  quelquefois  que  c’est  un  signe  seulement  qui  nous  éclaire- 

M.  Souques  m’a  montré  une  malade  atteinte  de  S.  L.  A.  qui  ne  pré¬ 
sente  aucune  trace  de  contracture  et  chez  laquelle  on  provoque  une  exten¬ 
sion  controlatérale  du  pied  droit  chaque  fois  qu’on  recherche  le  réflexe 
achilléen  gauche. 
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MM.  Guillain  et  Alajouanine  ont  insisté  sur  la  valeur  de  la  diffusion 
des  réflexes  et  de  la  contraction  musculaire  à  distance. 

Pour  le  membre  supérieur,  les  signes  attestant  une  perturbation  pyra¬ 
midale  ne  sont  pas  aussi  nombreux  que  pour  le  membre  inférieur. 

L’attitude  du  bras  pendant  la  marebe,  le  signe  de  la  pronation  peuvent 
nous  aider  dans  les  cas  douteux  ;  mais  c’est  sutout  la  façon  dont  se  pro¬ 
duit  le  réflexe  de  l’omoplate  (c’est-à-dire  la  réponse  qu’on  obtient  parla 
percussion  de  la  partie  moyenne  du  bord  interne  de  l’omoplate)  quipoui’ra, 
bien  souvent,  nous  donner  de  précieux  renseignements.  On  dit  d’habitude 
que  le  réflexe  de  l’omoplate  est  exalté  dans  les  lésions  du  faisceau  pyramidal, 
à  l’instar  des  autres  réflexes  ostéopériostés  ;  cette  affirmation  est  loin  d’être 
exacte.  Alors  que,  dans  des  conditions  normales,  la  percussion  de  la 
partie  moyenne  du  bord  interne  de  l’omoplate  provoque  une  rotation 
externe  du  bras,  dans  la  lésion  du  faisceau  pyramidal,  elle  provoque  une 
légère  abduction  du  bras,  une  flexion  plus  prononcée  de  l’avant-bras  sur  le 
bras  ainsi  qu’une  pronation  de  l’avant-bras.  Ce  réflexe  polysyncinétique 
sur  lequel  le  D''  Cocchi  de  Bologne  a  appelé  l’attention  sous  le  nom 
d’inversion  du  réflexe  ostéo-périosté  scapulo-huméral  (Biillellino  delle 
Scienze  Mediclie  di  Bologna,  1919),  et  qui,  comme  j’ai  constaté,  peut  être 
obtenu  aussi  par  la  percussion  de  la  clavicule,  ou  de  la  tète  de  l’humérus, 
constitue,  à  mon  avis,  l’iin  des  signes  les  plus  précoces  et  les  plus  cons¬ 
tants  de  la  pcrturlnition  de  la  voie  pyramidale,  et  sa  présence  est  presque 
la  règle  dans  la  S.  L.  A.,  sauf  dans  les  rares  cas  de  maladie  à  début  sca- 
pulo-buméral,  dans  buiueUd’abduction  du  bras  fait  défaut. 

Ce  réflexe  de  l’omoplate  rappelle  l’attitude  que  l’on  observe  dans  le 
membre  supérieur  quand  un  courant  descendant  d’une  certaine  intensité 
excite  la  moelle  épinière  d’un  hémiplégique.  C’est  l’attitude  que  prend  le 
membre  supérieur  d’un  hémiplégique  pendant  la  marche,  ou  pendant  un 
cfl’ort  ou  pendant  le  bâillement  ;  c’est  enfin  l’attitude  qui  peut  apparaître 
comme  phénomène  d’hypercynésie-réflexeparexcitation  cutanée  de  l’avant- 
bras,  comme  M,  Claude  l’a  démontré.  Ne  pourrions-nous  pas  appeler  cette 
attitude  «  attitude  d’automatisme  »  médullaire  du  membre  supérieur  ? 

Le  réflexe  cutané  palmaire  d’adduction  du  pouce  décrit  par  Pierre  Marie 
et  Foix  et  sur  l’importance  duquel  eçt  revenu  récemment  M.  Juster  reste 
silencieux  dans  la  majorité  des  cas  de  S.  L.  A.,  à  cause  de  l’atteinte  con- 
eomitantc  des  muscles  de  l’éminence  ihénar. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  quebiuefois  normaux,  quelquefois  faibles, 
quelquefois  absents.  Cette  variabilité  de  réponse  à  l’excitation  de  la  paroi 
abdominale  est  peut-être  due  aux  divers  degrés  de  l’atteinte  du  faisceau 
pyramidal  et  des  noyaux  moteurs  spinaux  au  niveau  de  la  région  dorsale. 
Il  m’est  arrivé  quelquefois  de  provoquer  la  réapparition  des  réflexes  abdo¬ 
minaux  en  réchaull'ant  avec  des  compresses  imbibées  d’eau  chaude  les 
parois  abdominales.  On  dirait  que,  dans  les  lésions  du  faisceau  pyra¬ 
midal,  les  réflexes  abdominaux  sont  bloqués  par  la  contracture  des 
muscles  abdominaux,  qui  nous  empêche  de  les  voir. 

.l’ai  rappelé,  il  y  a  quelque  temps,  l’attention  sur  l’importance  de 
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l’excilation  cathodique  pour  dévoiler  les  perturbations  de  la  voie  pyrami¬ 
dale.  (R.  N.  1924.) 

L’excitation  cathodique  de  la  main  qui,  dans  les  lésions  pures  du  fais¬ 
ceau  pyramidal,  i)rovo{[ue  une  lente  extension  des  doigts,  en  même  temps 
clu’adduction  du  pouce,  au  lieu  d'une  flexion  des  doigts,  dans  les  cas 
avancés  de  la  maladie,  reste  silencieuse  par  l’atteinte  concomitante 
des  muscles  interosseux  et  de  l’éminence  thénar. 

Mais  l’excilalion  cathodique,  en  exaltant  d’une  façon  élective  la  réllccti- 
vité  médullaire,  et  grâce  à  son  pouvoir  de  diffusion,  peut  bien  souvent,  dans 
les  cas  douteux,  devenir  la  pierre  de  touche  de  la  voie  pyramidale,  nous 
dévoilant  toute  une  série  désignés  qui  resteraient  dans  la  pénombre. 

La  raison  principale,  autrefois  invocpiée  j)ar  les  adversaires  de  l'autono- 
miedela  S.  L.  A.,  était  justement  l’absence  de  contracture,  quelquefois 
observée  malgré  la  |)résence  d’une  sclérose  latérale.  On  comprend  main¬ 
tenant  très  bien  comment  à  l’époque  de  Leyden  ces  cas  exceptionnels, 
dont  le  diagnostic  est  basé  sur  des  signes  pyramidaux  autrefois  inconnus, 
ont  pu  être  identifiés  avec  la  polyomyélite  antérieure  chronique. 

.l’ai  recherché  le  réllexe  oculo-cardiaque  dans  7  cas.  Dans  3  cas  dans 
lesquels  on  ne  constata  aucun  signe  de  trouble  bulbaire,  le  réllexe  oculo- 
cardiaque  était  |)ositif.  —  Dans  3  cas  qui  présentaient  des  troubles  bul¬ 
baires  graves  le  réllexe  a  été  également  positif  ;  enfin,  dans  1  cas  dans 
le([uel  les  troubles  bulbaires  étaient  tout  àfait  initiaux,  le  réflexe  oculo-car¬ 
diaque  était  aboli.  Chez  la  malade  dont  les  troubles  bulbaires  étaient 
les  |)lus  graves  on  a  obtenu  le  ralentissement  le  jjlus  accentué  du 
pouls. 

Les  mêmes  résultats  ont  été  obtenus  a|)rè.s  l’excitation  galvanique  du 
labyrinthe  postérieur,  i)ratiquée  de  la  même  façon  que  |)Our  la  recherche 
du  vertige  voltaïque,  à  un  degré  d'intensité  de  courant  suflisant  à  provo- 
(picr  l’inclinaison  de  la  tête  pendant  la  durée  d’une  minute. 

Cette  conservation  du  réllexe  oculo-cardiaque  et  labyrintho-cardiaciue, 
chez  des  malades  bulbaires,  en  apparence  paradoxale,  qui  avait  déjà  été 
constatée,  pour  ce  qui  concerne  le  réflexe  oculo-cardiaque,  par  MM.  Rarré 
et  Crusem  (R.  N.,  1923)  chez  des  malades  présentant  un  syndrome  labio- 
glosso-Iaryngé  classique,  trouve  peut-être  son  ex[)lication  dans  l’atteinte 
parcellaire  du  noyau  de  la  dixième  paire.  Il  est  facile  deconcevoir  comment 
avec  la  jirogression  de  l’atrophie  cellulaire  à  un  certain  moment  le  rythme 
cardiaque  ne  puisse  plus  subir  de  modifications  pour  n’importe  (|ucllc  voie 
réflexe. 

Et  maintenant  ([uebpies  mots  sur  les  premiers  sijmplùmes  subjectifs  qui, 
d’ordinaire,  attirent  l’attention  du  malade  dès  le  début  delà  maladie. 

Symptômes  subjectifs. 

Il  arrive  parfois  que,  (pielques  mois  avant  l’apparition  des  premiers  sym- 
ptômes  objectifs,  le  malade  s’aperçoit  d’une  sensation  de  lassitude  géné¬ 
rale  et  d’un  man(|ue  de  résistance  vis-à-vis-  du  travail  habituel,  lassitude 
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qui,  de  règle,  s’accompagne  d’une  facilité  à  s’émouvoir,  autrefois  inconnue. 

Pierre  Marie  a  le  premier  appelé  l’attention  sur  les  phénomènes  névras- 
théniques  qui  accompagnent  parfois  la  période  initiale  de  la  maladie. 

Précédés  ou  non  de  cette  phase  névrasténiforme,  ce  sont  d’ordinaire  de 
petits  mouvements  involontaires  des  doigts  qui  attirent  l’attention  du  ma¬ 
lade.  Les  doigts  sautent  de  temps  en  temps,  en  même  temps  qu’ils  devien¬ 
nent  mala'dï'ôirs  daïîsT’ exécution  des  mouvements.  Quelquefois,  c’est  une 
crampe  des  muscles  de  la  main  ou  des  bras  qui  surprend  le  malade  à 
l’occasion  d’un  effort.  Ces  petits  mouvements,  ces  crampes,  cette  sorte 
d’épilepsie  de  la  corne  antérieure  se  présentent  dans  la  forme  classique 
de  la  maladie,  et  presque  toujours  se  limitent  à  un  seul  côté. 

D’autres  fois,  c’est  une  sensation  soudaine  de  faiblesse  qui  envahit  un 
bras,  soit  spontanément,  soit  à  l’occasion  d’un  effort,  et  qui  s’accompagne, 
dans  quelque  rare  cas,  d’une  sensation  douloureuse.  Cette  faiblesse  peut 
disparaître  au  bout  de  quebjues  instants  pour  se  représenter  quelque 
temps  après  d’une  façon  définitive. 

Dans  la  forme  à  début  par  paraplégie  spasmodique,  le  premier  symp¬ 
tôme  qui  frappe  l’attention  du  malade,  c’est  une  sensation  de  raideur  et 
d’engourdissement  qui  se  manifeste  surtout  pendant  la  marche,  tandis  que, 
couché  sur  le  dos,  le  malade  peut  accomplir  avec  facilité  tous  les  mouve¬ 
ments,  la  marche  lui  devient  progressivement  plus  dillicile.  Quelquefois, 
étant  assis,  la  pointe  du  pied  posée  sur  le  sol,  il  s’aperçoit  que  sa  jambe 
est  prise  d’une  trépidation  qui  ne  s’arrête  qu’en  changeant  le  pied  de 
place . 

Dans  la  forme  à  début  bulbaire,  ce  sont  ondes  secousses  fibrillaires  fai¬ 
sant  frissonner  les  lèvres  ou  la  houppe  du  menton  qui  donnent  la  première 
alarme,  ou  bien  de  toutes  petites  claudications  dans  tel  ou  tel  noyau  bul¬ 
baire,  ou  même  d’une  partie  d’un  noyau  bulbaire.  Quelquefois,  c’est  un 
bredouillement  dans  la  prononciation  de  certains  mots,  bredouillement 
ipii  ne  se  produit  que  de  temps  en  temps,  mais  qui  tend  toujours  à  s’accentuer, 
en  même  temps  que  la  langue  est  agitée  de  temps  en  temps  par  quelques  se¬ 
cousses.  D’autres  fois,  le  malade  s’aperçoit  qu’il  ne  peut  plus  chanter. 
Parfois,  c’est  une  gêne  dans  la  déglutition,  parfois  une  fatigue  extrême 
dans  la  mastication  ;  parfois  une  crdmpe  dans  le  masséter,  parfois  une 
aphonie  plus  ou  moins  complète,  quelquefois  une  tendance  à  avaler  de 
travers,  etc... 

Dans  la  forme  à  début  pseudo  polynévritique,  c’est  une  sensation  de  fai¬ 
blesse  progressive  des  membres  inférieurs  et,  au  bout  de  quelque  temps, 
une  facilité  à  trébucher  qui  éveillent  l’attention  du  malade,  lequel  en  même 
temps  s’aperçoit,  surtout  pendant  la  nuit,  que  ses  ])ieds  sont  agités  de  se¬ 
cousses  et  que,  de  temps  en  temps,  ils  se  remuent  spontanément.  Plus  ra¬ 
rement,  ce  sont  des  sensations  douloureuses  qui  donnent  l’alarme,  sensa¬ 
tions  sur  lesquelles  nous  reviendrons  tout  à  l’heure. 

Ce  début,  en  apparence  monosymptomatique  de  la  maladie,  est  presque 
toujours  en  contraste  avec  l’examen  général  du  malade,  examen  qui  nous 
fiévoile  déjà,  dès  cette  époque,  des  signes  plus  ou  moins  accentués  d’une 
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aüeinlc  ^fcnéralc  du  syslcine  moteur  ;  c’est  comme  un  arbre  frappé  par  la 
ifrèlc  c|ui,  de  loin,  ne  nous  semble  atteint  que  dans  (lucbjues  rameaux  et 
c[ui,  plus  nous  approcbons,  nous  donne  le  spectacle  d’un  dommage  bien 
plus  vaste. 


Troubles  de  la  sensibilité. 

Il  peut  paraître  étrange  de  parler  de  troubles  sensitifs  dans  la  S.  L.  A., 
et  pourtant  Cbarcot,  dans  le  diagnostic  différentiel  entre  l’amyotrophie 
protopatbi(|ue  et  la  sclérose  latérale,  avait  remarc[ué  l’absence  de  tout  trou¬ 
ble  de  la  sensibilité  dans  la  première  de  ces  maladies,  alors  c[ue,  dans 
l’autre  ;  «  Il  est  assez  ordinaire  que  les  malades  éprouvent  ou  aient  éprouvé 
dans  les  muscles  atteints  des  douleurs  spontanées  plus  ou  moins  vives,  et 
des  fourmillements  et  aussi  des  douleurs  provo([uécs  à  la  pression  ou  à  la 
traction  des  masses  musculaires.  » 

En  réalité,  à  côté  des  sensations  subjectives  qui  donnent  l’alarme  de 
l’atteinte  de  la  voie  motrice,  telles  que  sensation  dcfaiblesse,  de  raideur, 
ou  des  fourmillements,  ou  des  engourdissements  des  membres  contractu¬ 
rés  ou  de  douleurs  articulaires  provoquées  parla  contracture,  ou  de  celles 
cpii  accompagnent  les  spasmes  toniques  musculaires,  ou  de  douleurs 
provoquées  par  la  compression  des  muscles  en  voie  d’atrophie,  douleurs 
qui  reconnaissent  leurorigine  dans  une  irritation  des  nerfs  sensitifs  intra¬ 
musculaires,  il  arrive  assez  souvent  que  des  malades  atteints  de  S.  L.  A. 
SC  plaignent  rarement  de  fourmillement  et  plus  souvent  de  douleurs  (pii 
sont  bien  rcx])ression  d’une  irritation  directe  des  centresou  des  voies  sen¬ 
sitives. 

(ie  sont  des  douleurs  ou  plutc'it  des  crises  douloureuses  (jui  frappent  un 
membre  ou  plusieurs  membres  à  la  fois,  ou,  le  plus  souvent,  seulement  une 
partie  d'un  membre  :  la  main,  le  pied,  les  talons,  les  épaules,  les  lombes, 
la  niupic,  la  colonne  vertébrale,  etc. 

(ic  sont  des  douleurs  (pic  les  malades  comparent  le  plus  souvent  à  des 
élancements  douloureux,  quebpicfois  à  desbrùlures,  à  des  tiraillements  ou 
à  des  broiements  profonds,  à  de  violentes  tranchées.  Douleurs  parfois  con¬ 
tinues,  le  plus  souvent  intermittentes,  avec  des  exarcerbations  vives  qui 
peuvent  aller  jusipi’à  cmpèchcrle  malade  de  dormir  et  qui,  aprésavoir  duré 
quekpies  semaines  ou  qucbpies  mois,  disparaissent  sans  laisser  de 
traces. 

Quelquefois,  ces  douleurs  ouvrent  la  scène  et  prennent  alors  le  véri¬ 
table  caractère  de  douleurs  pro(lroini(pies  pouvant  précéder  de  ([uckpics 
semaines  et  même  de  (piclques  mois  et  de  quelques  années  l’apparition  des 
troubles  moteurs. 

D’autres  fois,  elles  se  manifestenten  meme  temps  que  les  premiers  trou¬ 
bles  moteurs,  |)lus  rarement  elles  ne  font  leur  apparition  que  dans  les  der¬ 
nières  |)ériode.s(le  la  maladie.  Le  caractère  de  ces  crises  douloureuses  est 
de  ne  pas  sc  laisser  objectiver.  J'ai  trouvé  dans  la  littérature  seulement 
deux  observations  dans  lesquelles  on  a  pu  constater  un  léger  degré  d’hy- 
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poesthcsie  tactile  (Lejonne  et  Lhermitte, /î.  N.  1905,  et  Ludo  van  Bogaert, 
R.  N.  1924). 

Cette  absence  d’objectivité  des  troubles  sensitifs  est  probablement  due' 
au  caractère  irritatif  de  la  lésion.  La  sémiologie  de  la  sensibilité  est  bien 
loin  d’avoir  acquis,  au  point  de  vue  objectif,  ledegré  de  finesse  de  la  sémio¬ 
logie  de  la  motilité.  Alors  qu’une  perturbation  minime  des  voies  motrices 
se  révèle  par  des  signes  objectifs  de  valeur  indiscutable,  une  perturbation 
irritative  des  voies  sensitives  provoque  seulement  des  sensations  qui 
échappent  au  contrôle  objectif  ;  ce  n’est  que  lorsque  la  lésion  a  atteint  un 
haut  degré  qu’il  devient  alors  possible  d’objectiver  un  trouble  sensitif. 
Peut-être  la  chronaxie  pourrait-elle  nous  donner  quelques  renseignements 
à  ce  sujet  ? 

J’ai  attiré,  il  y  a  quelque  temps  (R.  N.,  1920),  l’attention  sur  l’impor¬ 
tance  que  peut  jouer  l’excitation  électriquedes  nerfs  sensitifs  pour  objectiver 
des  troubles  de  la  sensibilité,  qui,  pour  leur  ténuité,  peuventéchapper  aux 
méthodes  classiques  d’examen.  Il  m’est  souvent  arrivé,  dans  des  cas  de 
tabes  fruste,  dans  des  cas  de  compressions  radiculaire, dansdes  cas  de  sim¬ 
ples  névralgies,  et  même  dans  des  cas  de  sclérose  en  plaques,  dans  lesquels 
les  malades  ne  seplaignaient  d’aucune  sensation  douloureuse,  de  constater 
de  l'hypoexcitabilité  ou  même  de  l’inexcitabilité  de  certains  nerfs  cutanés 
dans  la  sphère  d’innervation  desquels  l’examen  ordinaire,  ne  dévoilait 
aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

La  fibre  nerveuse  sensitive,  à  l’égal  de  la  fibre  nerveuse  motrice,  pour 
transmettre  l’excitation  électrique,  exige  sa  complète  intégrité.  Dès  qu’un 
processus  morbide  trouble  sa  nutrition,  elle  devient  réfractaire  à  propager 
le  llux  électrique.  Cette  inexcilabilité  peut  subsister  en  même  tem|)s  que 
les  organes  récepteurs  sensitifs,  que  les  terminaisons  nerveuses  peuvent 
encore  apprécier  et  transmettre  au  centre  des  sensations.  L’examen  élec¬ 
trique  des  nerfs  cutanés  devrait  être  pratiqué  d’une  façon  systématique, 
avant  d’allirmer  l’intégrité  du  système  sensitif. 

Grâce  à  l’amabilité  de  M.  le  professeur  Guillain  j’ai  pu  examiner  à  la 
Salpêtrière  8  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique.  L’examen  élec¬ 
trique  des  nerfs  cutanées  s’est  montré  tout  à  fait  normal  dans  tous  ces 
cas.  ' 

Mais,  bien  que  subjectifs,  les  troubles  sensitifs  dans  la  S.  L.  A.  n’en 
existent  pas  moins.  Et  quand  on  dit  de  la  maladie  de  Charcot  qu’elle  est 
un  tableau  limité  exactement  à  la  sphère  motrice,  on  s’écarte  de  la  con¬ 
ception  même  de  Charcot,  qui  le  premier  attira  l’attention  sur  les  troubles 
sensitifs.  La  sclérose  latérale  amyotrophique  frappe  d’une  façon  élective, 
mais  pas  toujours  exclusive,  la  voie  motrice.  Elle  peut  s’étendre  à  des  sys¬ 
tèmes  qui  n’ont  aucun  rapport  philogénétique  avec  le  système  moteur. 
L’anatomie  pathologique  parle  très  clairement  à  ce  sujet. 

Si  les  troubles  sensitifs  sont  bien  moins  fréquents  et  beaucoup  j)lus 
légers  ([ue  les  troubles  moteurs,  les  troubles  trophiques  cl  vaso-moteurs  sont 
d’une  rareté  cxce])tionnelle. 

Les  malades  accusent  quelquefois  une  sensation  générale  de  chaleur  ou 
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de  froid  intense  ;  quand  la  maladie  a  frappe  le  bulbe,  les  malades  se  plai- 
ffuenl  ([uelquefois  de  bouffées  de  cbaleur  à  la  tète. 

Vulpian  a  observé,  dans  un  cas,  des  altérations  trophiques  peu  accusées  ; 
cependant  il  remarque  que  les  ongles  du  malade  poussent  lentement  cl 
se  cassent  facilement.  Dans  la  neuvième  observation  de  sa  thèse,  Florand 
parle  d’une  tuméfaction  au  niveau  de  la  région  dorsale  droite.  Dans  la  troi¬ 
sième  observation  de  sa  thèse,  Patrikios  parle  d’un  œdème  de  la  main 
gauche,  œdème  vrai,  avec  godet,  surtout  au  niveau  de  la  région  dorsale, 
très  net  au  niveau  de  la  première  phalange.  Lejonne  et  Lhermitte  ont  cons¬ 
taté  chez  un  malade  la  présence,  dans  une  jambe,  d’un  œdème  dur,  non 
dépressiblc.  Ludo  van  Hogaert  (H.  N.  1924)  a  décrit  un  cas  de  S.  L.  A. 
avec  des  troubles  vaso-moteurs  marqués,  accompagnés  d’un  syndrome 
douloureux  de  type  sympathique. 

Je  viens  devoir  à  la  clinique  des  maladies  nerveuses,  dans  le  Service 
de  M.  (luillain,  un  malade  chez  qui  la  S.  L.  A.  a  débuté  par  des  phéno¬ 
mènes  vaso-moteurs  et  par  des  sensations  subjectives  pénibles  de  brûlure 
au  niveau.de  l’extrémité  des  doigts. 

Parmi  les  symptômes  tout  à  fait  exceptionnels,  on  a  signalé  des  trou¬ 
bles  oculaires  tels  que:  anisocorie  (Sarbo,  Spiller,  Bouchard,  Redlich, 
Slrümpell),  et  lenteur  des  réactions  pupillaires  (Schlesinger,  Ceslan)  ;  mais 
il  faut  remarquer  que  beaucoup  de  ces  troubles  pupillaires  ont  été  mention¬ 
nés  antérieurement  aux  recherches  sérologiques. 

Striimpell  aégalement  observé  un  cas  atypique  avec  paralysie  associée 
des  muscles  oculaires. 

On  a  également  signalé  des  troubles  de  la  miction.  L’absence  des 
troubles  de  la  sensibilité  et  l’intégrité  du  sphincter  de  la  vessie  ont  fait 
penser  à  Slrümpell  et  Bowmann  (|u’il  s’agissait,  dans  ce  cas,  de  spasmes 
des  muscles  périnéaux  et  du  sphincter  vésical. 

Enlin  comme  complications  bulbaires,  ont  été  signalés  des  troubles  sen¬ 
sitifs  dans  la  sphère  du  trijumeau  et  des  troubles  labyrinthiques. 


Etal  mental  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Dans  les  premières  observations,  nous  ne  trouvons  aucune  allusion  aux 
troubles  psychi(|ucs  des  malades  atteints  de  S.  L.  A.  C’est  seulement  sur  un 
grand  nombre  d’observations  (pi’on  peut  saisir  les  cas  exceptionnels. 
Raymond  a  deviné  la  possibilité  de  troubles  mentaux;  mais  c’est  seulement 
Pierre  Marie  qui,  en  1892,  nous  donne  un  tableau  exact  de  l’étal  mental 
dans  la  maladie  de  Charcot. 

«  Les  altérations  des  fonctions  psychiques,  nous  dit  Pierre  Marie,  ne 
se  manifestent  pas  par  des  désordres  très  bruyants  (|ui  s’imposent  à  l’ob¬ 
servateur,  mais  si  l’on  se  donne  la  peine  de  les  chercher,  on  trouvera  d’une 
façon  à  peu  près  certaine,  une  propension  à  rire  et  surtout  à  pleurer  sans 
motif  valable,  l’émotivité  se  montrera  extrêmement  exagérée  ;  en  outre, 
tout  l’habitus  intellectuel  et  moral  du  malade  aura  pris  un  aspect  enfantin. 
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enfin  VOUS  constaterez  quelquefois,  surtout  à  la  période  initiale,  des  phé¬ 
nomènes  de  neurasthénie.  » 

Depuis  lors,  différentes  observations  ont  été  publiées  sur  ce  sujet.  Dans 
un  mémoire  récent,  M.  Van  Bogaert,  après  une  étude  critique  de  31  cas  de 
sclérose  latérale,  attire  l’attention  sur  l’existence  de  véritables  «  formes 
mentales  »  de  cette  affection. 

En  réalité,  il  est  rare  d’observer  au  cours  de  la  maladie  de  Charcot  des 
manifestations  psychiques  nettement  individualisées.  En  général,  seul  un 
examen  très  minutieux  permet  de  mettre  en  évidence,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  l’existence  d’un  «  état  mental  »  assez  particulier.  Les 
grandes  lignes  de  cet  état  mental  sont  indiquées  dans  la  description  de 
Pierre  Marie. 

Ce  qui  domine  le  plus  souvent,  ce  sont  les  troubles  de  l'émotivité  ;  les 
malades  sont  particulièrement  impressionnables,  réagissent  vivement  à  la 
moindre  émotion,  pleurent  et  rient  facilement,  et  souvent  d’une  façon 
spasmodique. 

Toutefois,  ces  troubles  de  l’état  affectif  sont  parfois  plus  apparents  que 
réels  :  certains  malades,  particulièrement  ceux  qui  présentent  du  rire 
et  du  parler  spasmodique,  semblent  beaucoup  plus  atteints  qu’ils  ne  le 
sont  en  réalité  ;  si  on  les  examine  soigneusement,  on  constate  que  leurs 
troubles  n’intéressent  que  la  mimique  et  l’expression  et  laissent  intactes  les 
fonctions  psychiques.  Certains  de  ses  malades  sont  parfaitement  cons¬ 
cients  de  la  discordance  qui  existe  entre  leur  pensée  et  leur  mimique  et 
s’en  affectent,  pleurant  d’avoir  ri.  «Mon  rire  necorrespond  pas  àmon  inté¬ 
rieur  »,  me  disait  une  malade  atteinte  de  rire  spasmodique. 

En  contraste  avec  ces  troubles  assez  fréc[uents  de  la  sphère  émotive, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’intelligence  des  malades  reste  complète¬ 
ment  intègre. 

Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  de  rencontrer  dans  la  S.  L.  A.  de  graves 
syndromes  mentaux.  Piles  a  rapporté  quelques  cas  de  délire  systémati.sé 
hallucinatoire.  Cullèrc,  un  cas  de  mélancolie  avec  idées  délirantes  et  tenta¬ 
tive  de  suicide.  Fragnito  a  observé  trois  cas  de  sclérose  latérale  accom- 
l)agnés  de  troubles  psychiques:  le  l"',  présentant  un  syndrome  démentiel, 
le  2”,  un  état  mélancolique,  le  3“,  urie  folie  circulaire.  Ludo  van  Bogaert 
a  rapporté  également  plusieurs  observations  d’états  mélancoliques  et  un 
cas  de  délire  de  persécution  peu  systématisé  du  reste  et  terminé  par  la 
démence. 

Ces  faits  restent  malgré  tout  isolés  et,  d’une  façon  générale,  les  syn¬ 
dromes  psychiatriques  bien  caractérisés  sont  exceptionnels  au  cours 
de  la  sclérose  latérale.  Encore  faut-il  tenir  compte,  lorsqu’ils  existent,  des 
prédispositions  constitutionnelles,  de  l’affaiblissement  somatique  et  enfin 
de  coïncidences  possibles. 

En  somme,  on  peut  rencontrer,  au  cours  de  la  maladie  de  Charcot, 
«luelques  troubles  psychiques  caractérisés  surtout  par  des  perturbations 
de  l’émotivité  et  de  la  sphère  affective,  bien  plus  souvent  que  des  fonctions 
intellectuelles.  Ces  troubles  sont  habituellement  légers.  Les  manifestations 
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psychiques  bien  tranchées  sont  exceptionnelles  et  il  est  fort  diflicile, 
croyons-nous,  d’isoler  une  l’orme  mentale  de  la  sclérose  latérale.  Enfin, 
il  ne  semble  pas  qu’il  existe  de  parallélisme  net  entre  les  troubles  psy¬ 
chiques  et  les  troubles  moteurs  ;  toutefois,  certains  auteurs  tendent  à  attri¬ 
buer  aux  lésions  des  lobes  frontaux,  parfois  assez  étendues,  un  rôle  impor¬ 
tant  dans  la  détermination  des  troubles  mentaux  et  dans  l’affaiblissement 
des  fonctions  d’inhibition  de  l’écorce.  En  tout  cas,  la  symptomatologie 
mentale  de  la  S.  L.  A.  apparaît,  en  général,  assez  peu  marquée  et  passe 
souvent  inaperçue. 

Evolution. 

L’évolution  de  la  S.  L.  A.  est  variable,  tant  |)ar  ra|)iiort  au  début  que  par 
rapport  à  la  durée  de  l'affection. 

Lorsque  l’on  traite  de  l’évolution  delà  S.  L.  A.,  on  part  toujours  de  la 
présomption  {[ue  les  premiers  signes  objectifs,  (pie  nous  constatons  à  l’exa¬ 
men,  correspondent  au  début  même  de  la  maladie.  Cependant,  il  est  facile 
de  concevoir  comment,  entre  la  constatation  des  premiers  signes  objectifs 
et  le  début  réel  delà  maladie,  doit  s’écouler  un  certain  laps  de  temps  néce.s- 
saire  pour  altérer  d’une  telle  façon  le  système  moteur,  jusqu’à  en  suppri¬ 
mer  la  fonction. 

Cette  période  d’évolution  silencieuse,  de  latence  de  la  maladie  de  Char¬ 
cot,  a  pour  causcce  fait  que  l’atteinte  lente  et  progressive  des  centres  mo¬ 
teurs  ne  donne  pas,  dans  les  premiers  temps,  des  signes  manifestes  (pii 
puissent  évcillei-rattention  du  malade.  A  l’encontre  du  système  sensitif  qui, 
tout  de  suite,  nous  donne  l’alarme  de  la  perturbation  la  plus  légère  avec 
le  symptôme  douleur,  le  système  moteur  laisse  plutôt  déceler  ses  perturba¬ 
tions  par  des  signes  objectifs  (pie  par  des  signes  subjectifs.  Ainsi  il  arrive 
parfois  de  constater  des  signes  de  |)erturbation  de  la  voie  ])yrami(lale  ou 
de  dépister  des  signes  d’irritation  de  la  corne  antérieure  sur  des  inaladesqui 
n’accusaient  aucune  limitation  des  mouvements,  ni  aucune  diminution  des 
forces. 

Les  rares  casde  la  maladie  de  Cbarcot  dans  lesquels  le.s  troubles  moteurs 
sont  précédés  de  sensations  douloureuses,  nous  laissent  entrevoir  que  le 
vrai  début  de  la  maladie  devance  de  plusieurs  mois  et  même  de  (pielqiies 
années,  la  constatation  des  premiers  symjitômes  objectils. 

C’est  ainsi  que  le  début  de  la  maladie,  d’ordinaire  lent,  semble  quelque¬ 
fois  se  présenter  d'une  manière  brusque  et  jiresipie  apoiilectiforme  ;  mais 
il  faut  bien  s’entendre  surcedébutapoiilectiforme  de  la  maladie  de  Charcot. 

Le  vrai  début  apoiilectiforme,  avec  son  caractère  de  brutalité  et  de  re¬ 
tentissement  immédiat  dans  plusieurs  systèmes,  ([ui  est  l’apanage  d’une 
lésion  artérielle,  est  inconnu  dans  la  S.  L  A.,  (pii  peut  cependant  se  dévoi¬ 
ler  par  une  supiiression  soudaine  et  parcellaire  d’un  système  (bqà  miné 
dans  sa  vitalité,  dans  toute  son  étendue.  Pour  s’ex|)rimer  en  termes  scien¬ 
tifiques  jiroprcs,  on  ne  doit  pas  iiarlerdc  début  apoplcctiTorme,  mais  bien 
de  début  |)Scudo-apoplcctiformc  de  la  maladie  de  Charcot. 

Une  fois  déclarée,  la  maladie  procède  d’une  façon  implacable  vers  son 
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issue  fatale  ;  seulement,  quelquefois,  elle  semble  s’arrêter  quelque  temps, 
pour  reprendre  ensuite  sa  marche  ;  mais  cette  évolution  à  poussées  de  la 
maladie  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

Depuis  la  constatation  des  premiers  symptômes  objectifs,  la  durée  delà 
maladie  de  Charcot  oscille,  dans  la  plupart  des  cas,  entre  deux  ou  trois  ans. 
On  connaît  cependant  des  cas  à  évolution  rapide  dans  lesquels  la  mort 
est  survenue  en  quelques  mois,  et  d’autres  à  évolution  lente  dans  lesquels 
la  maladie  s’est  prolongée  pendant  4-5  et  même  10  années,  parfois  pluslong- 
tenqis  encore.  On  a  parlé  dans  ce  cas  de  scléi'ose  latérale  à  longue  durée. 

Dans  une  étude  critique  sur  ces  cas  à  longue  durée,  M.  Souques  est 
arrivé  à  cette  conclusion  :  Que  les  cas  vraiment  authentiques  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  à  longue  durée  sont  tout  à  fait  exceptionnels,  et  il 
réduit  seulement  à  trois,  les  observations  de  S.  L.  A.  qui  ont  dépassé 
10  ans.  {Annales  de  Médeeine,  1925.) 

Quelle  est  la  raison  de  durée  ])lus  ou  moins  longue  de  la  maladie? 

La  localisation  initiale  des  symptômes  a-t-elle  une  influence? 

M.  Souques  vient  de  répondre  à  ces  questions.  Il  est  indéniable  que  la 
vie  des  malades  est  intimement  liée  à  l’état  de  leur  bulbe.  Mais  les  cas  à 
début  bulbaire  ne  semblent  pas  évoluerplus  rapidement  que  les  cas  dans 
lesquels  les  phénomènes  bulbaires  sont  terminaux.  A  mon  avis,  plus 
(|ue  dans  le  début  bulbaire,  la  cause  de  la  mort  doit  être  recherchée  dans 
la  localisation  a  certains  noyaux  bulbaires,  de  préférence  à  certains 
autres.  Il  y  a  des  cas  dans  lesquels  la  localisation  bulbaire  reste  cantonnée 
pendant  plusieurs  mois  aux  noyaux  qui  président  à  l’articulation  de  la 
parole  et  ne  constitue  j)as  un  grand  danger  pour  la  vie.  Et  il  existe  des 
localisations  bulbaires  qui  amènent  des  troubles  de  la  déglutition  et 
du  larynx  à  pronostic  beaucoup  plus  réservé,  à  cause  des  complications 
pulmonaires  qu’elles  provoquent,  complications  qui  sont  la  cause  la  plus 
fréquente  de  la  mort. 

Le  danger  le  plus  grave  au  point  de  vue  larynx,  c’est  la  paralysie  bila¬ 
térale  des  abducteurs  qui  peut  provoquer,  d’un  moment  à  l’autre,  la  mort 
par  suffocation. 

A  part  cela,  il  est  certain  qu’il  y  a  des  cas  dans  lesquels,  malgré  l’exis¬ 
tence  de  troubles  bulbaires  graves,  da  maladie  se  développe  d’une  façon 
lente,  tandis  que  dans  d’autres  cas  à  évolution  rapide,  le  bulbe  semble 
relativement  peu  touché.  Il  faut  avouer  que  la  cause  d'évolution  plus  ou 
moins  rapide  de  la  maladie  ainsi  que  la  diversité  des  localisations  nous 
échappe  de  la  même  façon  que  l’étiologie  de  la  maladie. 

Peut-être  est-elle  due  à  un  divers  degré  de  virulence  de  l’agent  inconnu 
de  la  maladie  ou  bien  à  divers  degrés  de  résistance  individuelle  vis-à-vis 
de  la  maladie  ? 

Relations  de  la  S.  L.  A.  avec  l'amyotrophie  Aran  Duchenne  et 
la  paralysie  bulbaire  progressive. 

Charcot  a  séparé  d’une  façon  nette  l’alropliie  musculaire  progressive  de 
la  S.  L.  A. 
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Dejerine  afTirmait  l’identité  absolue  delà  paralysie  bulbaire  progressive 
et  de  la  S.  L.  A.,  la  première  n’étant  qu’une  étape  de  la  maladie  de  Charcot. 

Pour  ce  qui  est  de  la  paralysie  bulbaire  toujours  symptomatique  de 
S.  L.  A.,  qui  semble  bien  être  la  règle,  il  paraît  cependant  diflicile  de 
ranger,  dans  le  cadre  de  la  maladie  de  Charcot,  certains  faits  tels  que  des 
paralysies  bulbaires  où,  à  l’autop'sie,  n’existent  que  des  altérations  pures 
des  noyaux  bulbaires  comme  le  cas  de  Reinhold  et  le  cas  récent  de  Guil- 
lain,  Alajouanine  et  Bertrand. 

Si  l’amyotrophie  Aran  Duchenne  est  niée  par  certains  auteurs  (Pierre 
Marie),  certains  faits  n’en  sont  pas  moins  suggestifs,  tels  que  le  type  anato 
mo-clinique  sur  lequel  MM.  Souques  et  Alajouanine  ontappelé  l’attention 
où  une  atrophie  musculaire  pure  se  développe  d'une  façon  progressive  et 
rapide  et  se  termine  par  des  phénomènes  bulbaires,  l’autopsie  ne  montrant 
aucune  altération  de  la  voie  pyramidale  et  l’expérimentation  permettant 
de  reproduire  l’affection  chez  l’animal. 

Ces  faits,  bien  que  rares,  ont  un  gros  intérêt  au  point  de  vue  de  la 
pathologie  générale  et  montrent  que  la  paralysie  bulbaire  peut  être  isolée 
et  pure,  que  l’atrophie  musculaire  progressive  peut  se  terminer  par  des 
phénomènes  bulbaires,  enfin  et  surtout,  pour  la  première  fois,  dans  le 
mémoire  de  MM.  Souques  et  Alajouanine,  est  posée  l’origine  infectieuse 
et  la  reproduction  expérimentale  de  cette  affection. 

Bien  que  cliniquement  séparés,  ces  trois  syndromes  semblent  bien  pré¬ 
senter  des  alfinités  au  point  de  vue  étiologique,  de  telle  façon  qu’il  est  plus 
facile  de  concevoir  le  trait  d’union  qui  parfois  semble  réunir  les  trois  mala¬ 
dies. 

L’avenir  nous  dira  si  ces  trois  manifestations  à  caractères  cliniques  dif¬ 
férents  peuvent  être  des  localisations  plus  ou  moins  étendues  d’une  même 
cause  étiologique. 


Diagnostic  différentiel. 

Lorsque  la  maladie  a  atteint  son  plein  développement,  elle  présente  des 
caraetéristi([ues  telles  qu’on  ne  peut  la  confondre  avec  aucune  autre  affec¬ 
tion. C’est  seulement  dans  la  période  initiale  de  la  maladie  qu’on  peut  por¬ 
ter  un  diagnostic  différentiel. 

Rappelons  les  causes  les  plus  communes  d’erreurs  de  diagnostic.  Quel¬ 
quefois  la  forme  amyotrophique  de  la  sclérose  en  plaques,  à  localisation 
cervicale,  lorsqu’elle  laisse  intactes  les  voies  cérébelleuses,  peut  donner  un 
tableau  tout  à  fait  semblable  à  celui  de  la  S.  L.  A.  L’ultérieure  évolution 
de  la  maladie,  avec  l’apparition  de  signes  caractéristiques  delà  sclérose  en 
|)la<|ues,  nous  éclairera  sur  la  maladie. 

Quebiuefois,  ce  sera  la  gliose  cervicale,  lorsqu’elle  n’atteint  pas  les 
cornes  postérieures,  qui  pourra  simuler  la  maladie  de  Charcot.  Mais  le  cas 
est  rare,  et  à  un  certain  degré  de  l’évolution  surviennent  toujours  les  phé¬ 
nomènes  qui  trahissent  l’atteinte  de  la  substance  grise  postérieure. 

La  myélite  cervicale  chroni(|ue  peut  se  manifester  avec  amyotrophie 
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des  membres  supérieurs  et  paraplégie  spasmodique  ;  mais  les  fréquents 
troubles  de  la  sensibilité,  en  même  temps  que  les  troubles  de  la  vessie, 
les  symptômes  oculo-pupillaires  et  l’examen  du  liquide  cépbalo-racbidien 
constituent  autant  de  signes  difl'érentiels  vis-à-vis  de  la  S.  L.  A. 

Pour  ce  qui  concerne  les  cas  à  début  bulbaire,  le  seul  processus  chro¬ 
nique  qui  peut  simuler  la  dégénérescence  bulbaire»  c’est  la  compression 
lente  du  bulbe  ou  bien  une  tumeur  qui  se  développe  lentement  dans  le 
bulbe  même.  Mais  les  symptômes  dans  ces  cas  sont  toujours  irrégnlierset 
combinés  avec  d’autres  qui  nous  indiquent  la  nature  réelle  de  l’affection. 

La  forme  bulbaire,  à  début  pseudo-apoplectiforme,  pourra  nous  faire 
douter  pour  un  instant  d’une  lésion  artérielle  ;  mais  ce  que  nous  avons  dit 
en  ce  qui  concerne  le  début  de  l’affection  éloignera  tout  de  suite  le  moindre 
doute. 

Dans  la  forme  à  début  pseudo-polynévritique,  le  régime  des  réflexes  nous 
éclairera  d’une  façon  certaine  sur  le  diagnostic. 

Etiologie. 

A  propos  de  l’étiologie  de  la  S.  L.  A.,  Charcot,  après  nous  avoir  dit 
qu’un  tiers  peut-être  des  malades  rapportent  le  développement  de  l’afléc- 
lion  à  l’influence  du  froid  et  de  l’humidité,  et  qu’un  autre  malade  invoquait, 
à  tort  ou  à  raison,  une  chute  qu’il  avait  faite  2  ou  3  mois  avant  l’apparition 
des  premiers  symptômes,  ajoute  :  «  Je  ne  m’arrête  pas  plus  longuement 
au  côté  étiologique  qui  ne  pourra  être  sérieusement  envisagé  que  dans  un 
avenir  plus  ou  moins  éloigné.  L’étiologie  se  fait  surtout  avec  de  grands 
chiffres,  et  nous  n’en  sommes  pas  là  encore,  tant  s’en  faut.  » 

Les  cas  de  S.  L.  A.  se  sontmultipliés.  Nous  possédons  aujourd’hui  une 
riche  bibliographie  sur  la  maladie  de  Charcot.  Beaucoup  d’auteurs  ont  cru 
dévoiler  la  cause  de  l’affection  ;  en  réalité  elle  nous  échappe  encore. 

L’hérédité  directe  avait  déjà  été  éliminée  par  Charcot. 

Les  formes  familiales  de  la  maladie  sont  tout  à  fait  exceptionnelles.  Si¬ 
gnalées  chez  l’adulte  par  Strumpell,  elles  paraîtraient  moins  rares  chez 
l’enfant  (Seelig  Muller,  Strumpell,  Brown,  Fearnsides).  Mais  dans  une 
étude  critique  sur  les  formes  infantiles  de  la  maladie,  Ludo  van  Bogaert 
(R.  N,,  1925)  arrive  à  réduire  à  cinq  les  observations  véritablementauthcn- 
tiques. 

Nous  ne  nous  attarderons  pas  sur  l’hypothèse  d’Edinger  qui  a  cru  voir  la 
cause  de  la  maladie  de  Charcot  dans  un  épuisement  des  voies  motrices 
causé  par  un  excès  de  fonctionnement,  en  admettant  toutefois  l’existence 
d’une  prédisposition  anormale. 

Cette  hypothèse  a  pris  naissance  de  la  constatation  de  paralysie  bulbaire 
chez  certains  individus  appelés  à  fatiguer  les  muscles  des  lèvres,  des  joues, 
de  la  langue  (instrumentistes,  souffleurs  de  verre,  etc.),  et  sur  ce  fait  que 
quelquefois  on  a  vu  débuter  la  S.  L.  A.  par  la  main  fatiguée  par  des  tra¬ 
vaux  pénibles.  Il  s’agirait  donc,  d’après  Edinger,  d’une  byperfonction 
agissant  sur  un  système  déjà  malade. 
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On  pourrait  demandera  Edinger  :  Comment  pourrions-nous  déterminer 
les  points  exacts  où  s’arrête  l’activité  normale  et  où  commence  l’effort  ;  sur¬ 
tout  vis-à-vis  d’un  organe  dont  la  vitalité  est  défectueuse  ? 

fit  d’autre  part,  (juelle  est  alors  la  cause  de  la  maladie  chez  tous  les 
autres  sujets  n’exerçant  aucun  travail  susceptible  de  fatiguer  leurs 
muscles  et  qui  cependant  constituent  le  plus  grand  nombre  de  cas  ? 

Le  Traiinmlisme,  d’après  quelques  auteurs,  devrait  occuper  la  première 
place  dans  l'étiologie  de  la  maladie  de  Charcot.  Ingelrans,  Ladame,  Clarke, 
Jolfroy-Acbard,  Oppenbeim,  Saïul,  Gelma,  Stroehlin,  Golberg,  Giese,  Bing, 
et  bien  d’autres  auteurs,  nous  ont  décrit  des  cas  de  maladies  survenues 
plus  ou  moins  immédiatement  après  un  traumatisme  ou  un  effort  violent 
Nous  croyons  que  personne  ne  peut  sérieusement  invoquer  le  traumatisme 
à  lui  seul  dans  l’étiologie  de  la  maladie  de  Charcot.  Si  le  traumatisme  à 
lui  seul  était  capable  de  provoquer  la  S.  L.  A.,  combien  de  cas  de  cette 
maladie,  qui  cependant  est  rare,  aurions-nous  dû  constater  pendant  la 
guerre  ?  En  réalité  nous  ne  connaissons  pas  de  traumatisme  capable  de 
toucher  électivement  certains  systèmes  et  de  produire  à  leur  suite  des 
dégénérescences  progressives. 

Devrons-nous  alors,  comme  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  envisagé  cette 
question,  considérer  le  traumatisme  comme  un  facteur  purement  occasion¬ 
nel  ?  —  Dans  ce  cas,  le  traumatisme  aurait  mis  en  évidence  les  altérations 
préexistantes  demeurant  à  l’état  latent.  Le  début  bruscpie  de  la  maladie,  à 
la  suite  d’un  traumatisme,  n’est  pas  une  raison  suffisante  'pour  admettre 
l’origine  traumatique  de  la  maladie.  Ne  voyons-nous  pas  la  S.L.  A.  débuter 
(|iielquefois  d’une  façon  brusque,  presque  apoplectiforme,  sans  le  moindre 
traumatisme  dans  les  antécédents  ? 

D’autre  part,  cpiand  nous  croyons  diagnosticpier  le  début  de  la  maladie, 
celle-ci  est  déjà  en  train  d’évoluer.  Comment  le  traumatisme  pourrait-il, 
d’un  moment  à  l’autre,  provoquer  des  secousses  fibrillaircs  ou  même  de 
l’atropliie  musculaire  en  même  temps  que  des  signes  de  perturbation  de  la 
voie  pyramidale  ? 

Bien  souvent,  à  rauto|)sie  des  formes  dites  hémiplégiques  de  la  maladie, 
on  observe,  du  côté  supposé  sain,  des  altérations  manifestes  des  noyaux 
spinaux  et  bulbaires,  en  même  temps  que  de  la  voie  pyramidale,  altéra¬ 
tions  ([ui  auraient  pu,  d’un  moment  à  l’autre,  se  révéler  cliniquement  si  la 
mort  n’était  survenue. 

Tout  au  plus,  nous  pourrions  concevoir  que  le  choc  diminue  la  résis¬ 
tance  de  l’organisme  devant  l’agent  ignoré  delà  maladie  de  Charcot.  Mais, 
dans  ce  cas,  ce  ne  serait  pas  un  traumatisme  récent,  mais  un  traumatisme 
ancien  qu’il  faudrait  inculper. 

Quel  rôle  joue  la  syphilis  dans  l’étiologie  de  la  S.  L.  A  ? 

On  a  parlé  de  pseudo-sclérose  latérale  amyotrophique  syphilitique. 
Nonne  nous  dit  que  les  affections  post-syphilitiques  du  système  pyramidal 
ne  se  distinguent  pas  toujours,  ni  au  point  de  vue  clinique,  ni  au  point  de 
vue  anatomo-pathologique,  des  maladies  spinales  non  syphilitiques.  Erba 
admis  que,  dans  bien  des  cas  de  maladies  de  cordons  latéraux,  doit  être  in- 
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culpée  une  origine  syphilitique.  D’autre  part,  on  sait  que  la  syphilis  peut 
provoquer  des  ainyotrophies  à  évolution  rapide  ou  lente  en  frappant  sur¬ 
tout  la  région  cervicale. 

Voyons  ce  que  nous  dit  la  statistique.  Dans  ses  classifications  étiolo¬ 
giques,  Starker  enregistre  8  ou  9  cas  de  syphilis  sur  100  de  S,  L.  A.  Sur 
180  cas  d’atrophie  musculaire  progressive  et  de  S.  L.  A.,  Dana  a  trouvé 
seulement  25  cas  avec  antécédents  syphilitique.  Collins,  sur  94  observa¬ 
tions  personnelles  de  S.  L.  A.,  a  trouvé  seulement  6  cas  de  syphilis  anté¬ 
rieure  avérée.  Sur  21  cas  de  S. L.  A.,  Patrikios  en  enregistre  un  seul  associé 
à  une  méningite  syphilitique.  Nous  pourrions  multiplier  les  exemples;  la  sta¬ 
tistique  s’explique  clairement  :  la  syphilis  n’est  pas  la  cause  de  la  maladie 
de  Charcot. 

Dans  les  rares  cas  de  S.  L.  A.  associée  à  la  syphilis,  on  observe  toujours 
des  signes  concomitants  de  syphilis  nerveuse  et,  avant  tout,  le  signe  d’Ar- 
gyl-Robertson,  ainsi  que  des  modifications  manifestes  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  qui,  au  contraire,  est  normal  dans  la  S.  L.  A. 

Faut-11  avec  Strumpell  admettre  une  abiolrophie  du  système  moteur  ? 

Si  séduisante  que  puisse  être  cette  hypothèse,  elle  ne  reste  pas  moins 
susceptible  de  ([uelques  objections.  Cette  faiblesse  congénitale  d’un  S3’S- 
tème  qui  se  manifeste  après  80  ou 40  ans  et  qui,  quelquefois,  se  révèle  à  00 
ou  meme  70  ans  nous  paraît  bien  étrange.  C’est  presque  toujours  dans  la 
jeunesse  que  se  dévoilent  les  abiotrophies.  Un  des  caractères  les  plus  com¬ 
muns  des  abiotrophies  est  d’être  familial,  caractère  tout  à  fait  exceptionnel 
dans  la  maladie  de  Charcot. 

La  faiblesse  congénitale  d’un  sj^stème  apparaît  non  seulement  d’une 
façon  précoce,  elle  se  développe  lentement.  La  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique,  au  contraire,  évolue  rapidement  et  quelquefois  même  d’une 
manière  aiguë. 

Enfin  les  rares  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  avec  douleurs 
nous  semblent  bien  intéressants  au  point  de  vue  étiologique.  Les  abiotro¬ 
phies,  même  lorsqu’elles  frapppent  les  systèmes  sensitifs(maladie  de  Fried- 
reich)  ne  s’accompagnent  jamais  du  phénomène  douleur.  La  douleur  dans 
les  lésions  systémati.sées  reconnaît  d’ordinaire  son  origine  dans  une  cause 
toxique  exogène. 

Enfin  il  nous  semble  que  les  tableaux  anatomo-pathologiques  de  la 
S.  L.  A.  ne  sont  pas  aussi  bien  limités  à  certains  systèmes,  comme  on 
l’observe  d’habitude  dans  les  abiotrophies.  Dans  celles-ci,  par  exemple,  on 
ne  rencontre  jamais  de  lésions  fragmentaires  du  système  pyramidal  qui 
sont  la  règle  dans  la  S.  L.  A. 

Mais  tout  cela...  des  mots  ;  la  vérité  nous  échappe  encore. 

Peut-être,  comme  dans  toutes  les  maladies  qui  frappent  d’une  façon 
élective  certains  systèmes,  nous  devons  admettre  la  préexistence  d’une 
cause  tonique  de  leur  dégénérescence. 

Cette  corrélation  entre  l’état  toxique  antérieur  et  un  proccessus  dégé¬ 
nératif  tardif,  telle  que  nous  la  voyons  entre  syphilis  et  tabes,  encéphalite 


778 


CENTENAWE  DE  CHAIÎCOT 


léthargique  et  Parkinson,  nous  incline  à  penser  que  dans  la  S.  L.  A.  nous 
nous  trouvons  devant  un  même  ordre  de  phénomènes. 

La  S.  L.  A.  serait-elle  due  à  un  virus"! —  C’est  fort  possible.  M.  Ala- 
jouanine  a  injecté  de  l’émulsion  totale  et  de  l’émulsion  filtrée  de  bulbe 
d’un  malade  du  Service  de  M.  Souques,  atteint  de  S.  L.  A.,  à  des  lapins 
sans  aucun  résultat. 

C’est  la  seule  expérience  que  nous  connaissions  à  ce  sujet  et  qui,  mal¬ 
gré  son  caractère  négatif,  mériterait  d’être  reprise  sur  une  plus  vaste 
échelle. 

L’un  des  moyens  les  plus  sûrs  de  rejoindre  la  vérité,  nous  a  dit  Galilée, 
est  de  mettre  l’expérience  avant  tout  raisonnement. 

Nous  lisions,  dans  un  récent  article  de  M.  Souques,  que  Charcot  déplo¬ 
rait  d’avoir  attaché  son  nom  à  une  maladie  toujours  mortelle,  et  rapide¬ 
ment  mortelle.  Si  l’expérimentation  pouvait  faire  la  lumière  sur  la  cause 
de  la  S.  L.  A.,  peut-être  un  jour  aurions-nous  en  main  les  moyens  de 
prévenir  et  de  juguler  cette  terrible  maladie. 

Ce  jour-là,  l’immortel  esprit  de  Charcot  vibrerait  sûrement  d’une  joie 
bien  plus  grande  quC  de  celle  éprouvée  par  la  découverte  de  sa  maladie. 


RAPPORT 


LA  SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE 
(Anatomie  pathologique) 


MM.  Ivan  BERTRAND  et  L.  VAN  BOGAERT 


INTRODUCTION 

En  1869,  sous  le  terme  de  Sclérose  latérale  amyotrophique,  Charcot 
résumait  dans  une  terminologie  parfaite  le  substratum  anatomique  de  la 
singulière  affection  qui  porte  aujourd’hui  son  nom.  Malgré  les  efforts  de 
Leyden,  la  conception  de  Charcot  fut  bientôt  définitivement  admise,  et 
la  paralysie  labio-glosso-laryngée  elle-même  fut  intégrée  dans  le  cadre  de 
la  sclérose  latérale. 

L’atteinte  manifeste  de  la  voie  motrice  dans  la  moelle  et  le  tronc  céré¬ 
bral  engageait  les  anatomistes  à  poursuivre  jusqu’au  niveau  de  l’écorce 
la  dégénération  pyramidale.  On  commençait  à  connaître  les  affections 
systématisées  de  l’axe  cérébro-spinal,  et  la  sclérose  latérale  parut,  à  juste 
titre,  en  constituer  un  des  types  les  plus  parfaits. 

Des  recherches  ultérieures  montrèrent  bientôt  ce  qu’une  telle  concep¬ 
tion  avait  d’excessif,  révélèrent  des  lésions  aberrantes,  et  même  l’intégrité 
relative  de  quelques  segments  de  la  vôie  motrice. 

Durant  les  quatre  ou  cinq  années  d’après-guerre,  de  1919  à  1928,  à 
Paris  et  à  Anvers,  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  de  nombreux  cas 
de  sclérose  latérale  et  d’accumuler  un  important  matériel  anatomique. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  trois  ordres  de  faits  : 

1.  —  L’architectonie  du  cortex  et  de  la  moelle. 

2.  —  L’hodographie  systématique. 

3.  —  L’histologie  fine  des  dégénérations  neuro-ganglionnaires  et  cor- 
donales. 

Nous  tenons  à  faire  quelques  remarques  préalables  sur  ces  divers  points. 

I.  —  Architectonie.  —  Les  lésions  cérébrales  de  la  Sclérose  latérale 
amyotrophique  étant  les  moins  connues,  nous  nous  y  sommes  particuliè- 
l’ement  intéressés. 
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Les  recherches  toutes  récentes  de  C.  et  O.  Vogt  nous  ont  été  d'un 
grand  secours.  En  étudiant  les  all’ections  strio-pallidales,  ces  auteurs 
ont  conçu  une  pathologie  de  systèmes  de  neurones,  méthode  qui  élargit  le 
prohlènie  des  localisations,  et  substitue  à  la  notion  de  centres,  celle  d’uni¬ 
tés  systématiques.  Dans  la  pathologie  corticale,  les  difl'érentes  couches 
cellulaires  se  comportent  comme  des  unités  d’une  sensibilité  exquise,  spé- 
cilique  ou  générale,  devant  toute  une  série  d’agents  nocifs.  Une  étude 
architectonique  porte  aussi  bien  sur  les  cellules  que  sur  les  fibres  ner¬ 
veuses.  Elle  nous  écarte  d’une  théorie  strictement  localisatrice  et  tend  à 
nous  faire  adopteV  une  conception  plus  large  de  complexe  laminaire. 

II.  —  Hodographie.  —  Cette  étude  classique  est  basée  sur  les  résul¬ 
tats  fournis  par  les  méthodes  de  Weigert  et  de  Marchi.  Une  critique 
préalable  de  ces  deux  techniques  est  indispensable. 

a)  La  technique  de  Weigert  ne  révèle  que  des  lésions  relativement  an¬ 
ciennes.  Elle  ne  peut  mettre  en  évidence  que  la  dégénération  de  volumi¬ 
neux  faisceaux.  L’atteinte  des  libres  aberrantes  ou  éparses  reste  absolument 
Inconnue.  Une  rétraction  cicatricielle  déforme  et  réduit  la  dégénération 
fasciculaire  primitive.  L’erreur  sur  les  connexions  exactes  de  tel  terri¬ 
toire  dégénéré  est  donc  fréquente. 

b)  La  méthode  de  Marchi,  précieuse  dans  les  recherches  hodographi(|ucs, 
donne  souvent  lieu  aux  plus  grossières  méprises.  Marchi,  Probst,  et  d’au¬ 
tres  techniciens  éminents  ont  eommis  de  graves  erreurs  dans  leurs 
recherches  sur  les  voies  de  conduction. 

Les  artéfacts  sont  constants  après  l’imprégnation  osmique.  Le  noircis¬ 
sement  des  cordons  médullaires  normaux  est  fréquent  ;  il  est  commun 
d’observer  une  ponctuation  noirâtre  des  racines  des  nerfs  crâniens  dans 
leur  trajet  intra-céréhral.  Les  gros  disques  noircis  ne  constituent  pas  les 
seuls  produits  dégénératifs,  les  plus  petits  peuvent  être  l’expression  d’un 
épanouissement  terminal  de  la  plus  haute  importance.  Enfin  desdisques 
de  tout  calibre  peuvent  n’être  que  de  simples  artéfacts. 

Un  contrôle  permanent  s’impose,  avec  d’autres  techniques,  telles 
{|ue  la  coloration  au  Soudan  III  sur  coupes  à  la  congélation. 

III. —  Histologie  FINE.  —  Ces  recherches  n’ont  pas  un  intérêt  pure¬ 
ment  abstrait  et  morphologique.  En  rendant  compte  du  mode  de  dégéné¬ 
ration  des  tubes  nerveux,  elles  offrent  un  contrôle  des  hypothèses  patho¬ 
géniques.  Des  techniques  telles  que  celles  d’Alzheimer,  complètent  les 
résultats  fournis  par  la  méthode  de  Marchi,  en  permettant  la  constatation 
directe  d’un  corps  granuleux  véritable  ou  d’une  simple  réaction  osmio- 
phile,  histophysiologique. 


(ycstàce  triple  point  de  vue,  architectonique,  hodographique  et  histo¬ 
logique  que  nous  avons  étudié  dans  la  maladie  de  Charcot  l’axe  cérébro- 
spinal  en  entier. 
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Nous  avons  pu  constater  ainsi  la  variabilité  des  lésions  anatomiques 
etl’atteinte  fréquente  de  systèmes  étrangers  à  la  grande  voie  motrice. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  nous  verrons  ce  que  la  théorie  du  neu¬ 
rone  peut  avoir  à  redouter  de  la  sclérose  latérale.  La  notion  de  synapse, 
telle  ([lie  l’entend  Sherrington,  nous  a  semblé,  au  contraire,  d’une  impor¬ 
tance  primordiale. 

Les  frontières  anatomo-cliniques  de  la  sclérose  latérale  ne  sont  pas 
encore  rigoureusement  fixées.  On  pourrait  se  demander  si  le  cadre  donné 
par  Charcot  n’est  pas  trop  étroit,  et  si  l’on  ne  doit  pas  y  intégrer  certaines 
afi'cctions  progressives,  spinales  ou  bulbaires. 

L’entité  nosologique  de  la  maladie  de  Charcot  ne  laisse  aucun 
doute,  mais  nous  pensons  qu’il  ne  faut  pas  y  faire  entrer  toutes  les 
paralysies  nucléaires  progressives.  Il  existe  des  paralysies  glosso- 
labio-laryngées  absolument  pures  de  tout  symptôme  spinal,  de  toute 
atteinte  pyramidale.  Ce  serait  une  induction  excessive  que  de  refusertoute 
autonomie  à  la  maladie  de  Duchenne  de  Boulogne,  en  l’incorporant  de 
force  à  la  Sclérose  latérale  amyotrophique. 

Lésions  de  la  corticalité  cérébrale. 

Les  circonvolutions  ne  révèlent  dans  la  plupart  des  cas  aucune  altéra¬ 
tion  visible  à  l’œil  nu.  Cependant  quelques  auteurs  ont  signalé  une  atro¬ 
phie  de  la  frontale  ascendante.  Wagner-Jauregg,  dans  le  traité  de  Lewan- 
dowsky  et  Julius  Biischer,  ont  reproduit  des  photographies  très  démons¬ 
tratives  d’atrophiedu  tiers  supérieur  de  Fa.  Wendcrowic  et  Nikitin.  Kah- 
1er  et  Pick  ont  signalé  les  mêmes  lésions. 

Dans  nos  cas,  il  est  souvent  possible  d’observer  une  légère  dépression 
du  bord  supérieur  des  hémisphères,  en  un  point  correspondant  à  la  circon¬ 
volution  pré-rolandique.  Le  lobule  paracentral,  véritable  pli  de  passage  su¬ 
périeur  fronto-pariétal  rejeté  à  la  face  interne  des  hémisphères,  présente 
parfois  une  atrophie  assez  considérable  pour  lui  donner  l’aspect  d’une  lu¬ 
nule  à  concavité  supérieure. 

Le  pied  des  premières  et  deuxièmes  circonvolutions  frontales  présente 
des  atrophies  analogues  à  celles  du  tiers  supérieur  de  Fa. 

La  pie-mère  subit  un  épaississement  marqué  au  niveau  des  zones  atro¬ 
phiées,  et  même  dans  toute  la  région  frontale. 

Les  lésions  macroscopiques  peuvent  manquer  absolument  ;  une  étude 
minutieuse  cyto  et  myélotectonique  detoute  la  corticalité  cérébrale  s’im¬ 
pose. 

Nous  avons  d’abord  établi  une  série,  témoin  des  principaux  champs  de 
Brodmann.  Parallèlemenl  nous  avons  prélevé  des  fragments  de  cortex  pa¬ 
thologique,  en  des  points  rigoureusement  homologues. 

Des  coupes  de  même  épaisseur  ont  été  ensuite  colorées  avec  une  tech¬ 
nique  identique,  et  des  microphotographies  pratiquées  en  série  et  à  un 
faible  grossissement. 

Dans  ces  conditions,  l’étude  tectonique  offre  une  précision  très  grande 
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dans  ladéliniilalion  en  extension  et  en  profondeur  des  lésions  ;  on  obtient 
des  images  d’ensem6/e moins  délicates  à  interpréter  que  des  unités  anato¬ 
miques  isolées. 

Il  est  nécessaire  de  conduire  ces  recherches  sur  plusieurs  cerveaux  ; 
nous  verrons  les  graves  erreurs  auxquelles  peuvent  s’exposer  les  travaux 
conclus  sur  l’analyse  d’un  seul  cas. 

Historique.  —  Nous  ne  prétendons  pas  ouvrir  ici  un  chapitre  neuf 
dans  l’histoire  de  la  maladie  de  Charcot. 

Pierre  Marie,  en  1883,  étudie  les  altérations  de  h^a.  La  même  année  Ko- 
jeonikoff  aborde  les  lésions  sous-corticales. 

Charcot  (1885),  Mott  (1894),  Hoche  (1899),  Probst  (1898),  publient  un 
ensemble  de  travaux  posant  le  problème  de  la  dégénérescence  corticale 
dans  les  limites  de  Fa. 

Mais  force  est  d’élargir  le  cadre  des  lésions  corticales  :  Probst  (1904), 
Nonne  (1905),  Margulis  (1913),  Gerber  et  Naville  (1921)  décrivent  des  lé¬ 
sions  en  dehors  de  Fa. 

Néanmoins  un  grand  nombre  d’observateurs  :  Grass  (1890),  Spiller 
(1900),  Grylharz  (1901),  Marburg(lîX)l),  Marinesco  (1905),  (ilambell  (11K)5), 
Roussy  et  Rossi  (1907),  Rrodmann  (1909),  Jaussen  (1909),  Schoeder  (1914), 
restent  fidèles  à  la  conception  classique  ;  la  sclérose  latérale  reste  une 
affection  de  la  voie  pyramidale.  Les  lésions  cellulaires  localisées  de  l’é¬ 
corce  sont  pour  les  uns  l’aboutissant  d’une  dégénérescence  ascendante, 
pour  d’autres  elles  sont  primitives,  et  la  dégénérescence  médullaire  secon¬ 
daire. 

On  sent  l’importance  du  problème  doctrinal.  Nous  l’avons  cru  suffi¬ 
sante  pour  aborder  par  Vécorce  le  problème  anatomopathologique  de  la 
sclérose  latérale. 


I.  Cytoarchitectonie. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  neuf  cerveaux. 

Dans  plus  delà  moitié  des  cas,  les  lésions  tcctoniqu.es  prédominent  dans 
les  régions  frontale  et  précentrale,  c’est-à-dire  au  pôle  antérieur  du  cer¬ 
veau  et  en  avant  du  sillon  de  Rolando. 

Toutefois  le  processus  pathologique  peut  s’étendre  à  toute  l’écorce  ou  se 
localiser  aux  régions  rétrorolandiques.  Nous  tenons  à  indiquer  dès  main¬ 
tenant  cette  variabilité  de  la  topographie  aréale. 

Les  deux  hémisphères  peuvent  être  atteints  avec  une  pareille  intensité, 
toutefois  les  lésions  de  l’hémicortex  gauche  l’emportent  fréquemment  en 
importance  sur  celles  de  l’hémicortex  droit. 

Comment  les  lésions  se  répartissent-elles  dans  la  profondeur  des 
couches,  autrement  dit  ont-elles  un  type  slraligraphique  ? 

11  semble  que  dans  chaque  cas  de  sclérose  latérale  les  mêmes  couches 
soient  profondément  touchées,  et  cela  dans  des  points  aussi  éloignés  l’un 
de  l’autre  que  les  champs  temporaux  et  frontaux.  Les  couches  III  d’abord 
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et  V  ensuite,  font  preuve  d’une  labilité  exquise  et  permettent  de  dégager  un 
type  de  pathoclise  individuelle  au  sens  des  Vogt. 

Nous  ne  pensons  pas  que  la  fragilité  extrême  de  la  III®  couche  permette 
de  faire  de  la  Sclérose  latérale  amyotrophique  un  syndrome  cortical  sys¬ 
tématisé  de  l’ordre  de  l’hémiatrophie  Bielschowsky.  C.  et  O.  Vogt  ont  mon¬ 
tré  la  pathoclise  générale  de  la  III®  couche  dans  tout  l’isocortex  et  l’aire 
striée  au  cours  des  psychoses  de  déficit  ;  il  faut  reporter  à  ce  principe  la 
destruction  de  cette  couche  dans  nos  cas. 

Dans  la  sclérose  latérale,  le  trouble  d’architectonie  dépasse  en  extension 
et  en  profondeur  la  zone  motrice.  La  variabilité  des  lésions  aréales  ou 
stratigraphiques  montre  que,  même  si  on  admet  pour  la  maladie  de  Char¬ 
cot  une  pathogénie  corticale,  cette  affection  ne  peut  avoir  le  caractère  ana¬ 
tomique  d’un  syndrome  de  système. 

L’aspect  varié  des  lésions  architectoniques  est  conditionné  par  les  mo¬ 
difications  numériques  et  qualitatives  des  éléments  neuro-ganglionnaires 
et  névrogliques. 

a)  Nous  avons  retrouvé  «  les  plaques  acellulaii-es  »  décrites  par  C.  et  O. 
Vogt  dans  les  encéphalopathies  infantiles  et  par  Ivan  Bertrand  et  J.  Rivés 
dans  l’urémie  convulsive. 

Cette  lésion  se  présente  comme  un  trou  à  l’emporte-piêce  dans  la  subs¬ 
tance  grise,  que  cette  raréfaction  «  en  foyer  »  soit  ou  non  secondaireà  une 
oblitération  vasculaire.  Pareil  foyer  ampute  une  ou  plusieurs  couches  et  se 
distingue  à  un  faible  grossissement. 

La  plaque  acellulairc  s’accompagne  rarement  d’une  prolifération  mar¬ 
ginale  fibro-myélinique. 

h)  Le  déficit  neuro-ganglionnaire  peut  être  réparti  plus  irrégulière¬ 
ment  :  la  raréfaction  «  par  plages  »  est  peu  évidente,  la  lésion  se  découpe  mal 
sur  l’écorce  avoisinante,  elle  rompt  la  continuité  des  travées  cellulaires  et 
disloque  les  assises  laminaires.  C’est  l’anarchie  tectonique  et  non  l’ab¬ 
sence  de  cellules  qui  attire  l’attention.  La  raréfaction  par  plages  comporte 
une  réaction  glio-satellite  discrète  et  semble  régulièrement  progressive. 

c)  Mais  le  plus  souvent  la  raréfaction  cellulaire  est  diffuse,  l’éclaircis¬ 
sement,  parfois  distinct,  peut  être  voilé  par  la  réaction  glio-satellite,  et  le 
champpathologiquc  paraîtde  prime  abord  plus  den.se  que  le  champ  nor¬ 
mal. 

La  raréfaction  diffuse,  avec  poussière  névroglique  très  dense,  est  parti¬ 
culièrement  fréquente  au  pôle  antérieur  du  cerveau. 

L’hyj)ergliose  ne  s’observe  jamais  sans  un  déficit  numérique  des  cel¬ 
lules  neuroganglionnaircs.  Ce  principe  de  Vogt  se  vérifie  dans  la  sclérose 
latérale  d’une  manière  précise.  Mais  la  proposition  n’est  pas  réversible  :  on 
peut  observer  une  raréfaction  cellulaire  indéniable  sans  prolifération  glio- 
.satellite  anormale  ;  ce  type  de  dégénérescence  co'incide  avec  les  formes 
de  sclérose  cellulaire  très  atrophique  ou  de  chromolyse  récente. 

L’hypergliose  peut  s’étendre  à  toute  l'épaisseur  de  l’écorce  ou  sclimiter 
aux  couches  raréfiées.  A  son  étude,  se  rattache  le  problème  d’une  granu¬ 
leuse  interne,  persistante  dans  la  région  précentrale. 
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lirodnuinn  a  décrit  chez  renibryon  une  couche  granuleuse  inlerne  bien 
marquée  dans  l’aire  giganto-pyrainidale  et  se  continuant  au  fond  du  sillon 
Rolandiquc  dans  la  couche  correspondante  des  champs  pariétaux.  Norina- 
leincnt,  chez  l’adulte,  elle  manque  dans  l’aire  giganto-pyramidale  et  l’aire 
agranuleuse  frontale. 

Sa  persistance  dans  la  sclérose  latérale  attira  l’attention  de  Jaussens, 
Schoeder,  Weigert  et  Raecke.  Dans  la  ehorée  de  Huntington  où  elle  per¬ 
siste,  Kolpin  la  considère  comme  un  obstacle  au  dévelo|)|)ement  de  l’é¬ 
corce  adulte. 

En  réalité,  Schoeder  a  établi  qu’une  telle  granuleuse  interne  dans  la 
sclérose  latérale  n’a  rien  d’une  persistance  fœtale,  c’est  une  simple  lame 
névroglique  dont  l’apparition  est  liée  à  la  dégénérescence  des  grands  élé¬ 
ments  de  Retz. 

Nos  recherches  personnelles  montrent  que  cette  bande  satellite  varie 
en  situation  et  en  épaisseur,  avec  le  déficit  des  cellules  ganglionnaires. 
On  peut  observer  toutes  les  transitions  entre  la  granuleuse  interne  de 
Schoeder  et  une  large  bande  d’hypergliose  brouillant  toute  la  stratifica¬ 
tion  cellulaire.  Elle  représente  une  réaction  gliale  dont  la  topographie 
mar([ue  le  déficit  ganglionnaire. 

Nous  ne  pouvons  admettre  avec  Schoeder  (|uc  cette  lame  névroglique 
soit  plus  importante  dans  le  domaine  linguo-facial  et  brachial  de  P’a  que 
partout  ailleurs.  Elle  peut  manquer  dans  l’aire  giganto-pyramidalc  de  Fa 
et  exister  dans  faire  agranuleuse  en  dehors  de  Fa. 

Si  la  constatation  de  Schoeder  se  vérifiait  dans  tous  les  cas,  on  pourrait 
se  demander  si  cette  prédilection  corticale  linguo-facio-hrachialc  n’est  pas 
en  relation  avec  l’évolution  classicpic  de  la  maladie  de  Charcot,  inscrite 
dans  l’a  suivant  une  topographie  segmentaire. 

En  fait,  de  l’étude  de  quatre  cas  à  type  évolutif  différent,  il  ressort  que 
la  topographie  corticale  de  l’hypergliose  en  Fa  n’a  aucun  rapport  direct 
avec  le  mode  d’évolution  du  syndrome  névrogli(|Uc,  ([u’ellc  n’est  pas  tou¬ 
jours  linguo-facio-hrachialc,  et  enfin  qu’elle  peut  manquer. 

Les  lésions  architectoni([ucs  de  Fa  essentiellement  dilfuscs  et  variables 
n’olfrent  pas  une  représentation  corticale  du  .syndrome  clinicpie. 

II.  —  Myélotectonie. 

Dans  les  altérations  corticales,  comment  se  comportent  les  comp/e.res 
flhrilldires  ? 

La  raréfaction  des  fibres  myéliniques  se  limite-t-elle  aux  libres  radiaircs 
de  Fa  (Rossi  et  Roussy,  1907),  atteint-elle  à  la  fois  les  éléments  tangcnticls 
et  radiaircs  de  FaXKojesonikolf,  1883),  Schoeder  et  Jaussens  (1910),  et  en 
dehors  de  Fa  (Nonne,  1905)  ;  ou  fait-elle  entièrement  défaut  (Pilez,  1898), 
Patrikios  (1918),  Gerber  et  Naville  (1920)? 

Nos  recherches  personnelles  portent  surtjix  cas. 

Les  lésions  myéliniques  prédominent  au  pôle  antérieur,  elles  sont  parti¬ 
culièrement  importantes  dans  les  deux  champs  de  Fa. 
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Elles  peuvent  s’observer  en  arrière  du  sillon  de  Rolande,  mais  sont 
alors  plus  variables  et  moins  intenses.  D'autre  part,  elles  peuvent  être 
très  discrètes  enFa  et  même  y  faire  entièrement  défaut. 

Sans  insister  sur  les  divers  types  stratigraphiques,  indiquons  seulement 
([lie  dans  l’aire  giganto-pyramidalc  les  lésions  prédominent  sur  les  com- 
])lexes  tangcntiels  profonds,  dans  l’aire  agranuleuse  sur  tous  les  sys¬ 
tèmes  tangcntiels  moyens,  dans  la  région  préfontale,  sur  le  plexus  d’Exner  ; 
les  fibres  isolées  et  le  réseau  tangentiel  profonds  étant  respectés. 

Si  l’on  rapproche  ces  constatations  de  nos  précédentes  conclusions 
cytotcctoniques,  on  constate  cjuc  les  altérations  des  cellules  et  des  fibres 
nerveuses  sont  généralement  homologues,  mais  que  les  lésions  neuro- 
ganglionnaires  dépassent  en  étendue  celles  des  fibres  et  peuvent  même 
exister  sans  elles. 

Un  fait  plus  général  encore  doit  être  noté  au  point  de  vue  d’une  patho- 
clisc  myélinique  :  les  fibres  les  plus  fragiles  sont  celles  du  réseau  d’Exner, 
puisse  rangent  le  système  tangentiel  moyen  et  enfin  le  système  tangentiel 
[irofond.  Les  fibres  radiaircs  plus  résistantes  ne  sont  intéressées  que  dans 
les  dégénérescences  marquées. 

Signalons  pour  mémoire  certaines  perturbations  myéliniques  dans  l’aire 
striée  et  dans  l’iiippocampe 

Substance  blancue  sous-cohticale. 

Roussy  et  Rossi  décrivent  des  corps  granuleux  en  Fa,  dans  le  lobule 
paraccntral,  dans  les  tiers  moyen  et  supérieur  de  Fa  et  le  ])icd  de  FI.  Ils 
concluent  à  la  localisation  du  processus  aux  fibres  radiaires  de  Fa. 

Patrikios,  sur  5  cas,  en  mentionne  deux  où  il  n  ÿa  pas  de  corps  granu¬ 
leux  en  Fa. 

Sur  neuf  cas  examinés  par  nous,  les  corps  granuleux  sériés  manquent 
cinq  lois  ;  ils  existent  dans  deux  cas  dans  la  moitié  postérieure  de  b'a  et 
sont  absents  dans  Pa  conformément  aux  données  classiques.  Ils  existent 
deux  fois  dans  tout  Fa  et  aussi,  quoique  en  moins  grand  nombre,  en  Pa. 
L’axe  blanc  de  FI  peut  être  atteint  avec  la  même  intensité  que  celui  de 
Fa. 

linfin,  la  méthode  de  Marchi  permet  de  surprendre  la  dégénérescence 
des  fibres  tangentielles,  sans  méprise  possible  entre  des  débris  myéli¬ 
niques  et  des  cellules  névrogliques  en  dégénérescence  lipoïdienne. 

Objectera-t-on  que  les  corps  granuleux  peuvent  avoir  disparu  dans  les 
formes  de  sclérose  latérale  depuis  longtemps  évolutives  ?  Nous  répon¬ 
drons  que  les  cinq  cas  dépourvus  de  corps  granuleux  sériés  comprenaient 
([uel(|ues  formes  subaiguës  et  ([ue  rien  dans  l’organisation  vasculo-névro- 
glique  ne  permettait  d’admettre  l’extinction  du  processus. 

LES  LÉSIONS  COlvnCALES  AU  POINT  DE  VUE  HISTOPATHOLOGIQUE. 

Nous  serons  brefs  sur  les  lypes  de  lésions  cellulaires.  Certains  auteurs  se 
sont  attachés  à  décrire  l’atrophie  des  grandes  cellules  pyramidales  et  des 
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éléments  de  lîetz  (Roussy-Rossi),  d’autres  la  tiennent  pour  rare,  observent 
une  dégénéreseenee  pigmentaire  très  fréquente,  et  plusieurs  modes  de 
tigrolyse.  (Margulis.) 

Il  semble  qu’il  y  ait  place  pour  plusieurs  formes  d’involution  neuro¬ 
ganglionnaire. 

a)  La  chromolyse  aigue  est  exceptionnelle,  elle  existe  surtout  dans  les 
couches  profondes  et  se  rapproche  des  modifications  agoniques  ;  nous 
n’oserions  la  rapporter  à  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

b)  L’atrophie  lipo-pigmentaire,  avec  ou  sans  lyse  simple,  vacuolairc 
ou  lipoïdienne  est  la  lésion  typique  d’évolution  subaiguë,  dans  les  régions 
précentrales  et  frontales. 

c)  La  sclérose  atrophique  de  Nissl,  sénescence  cellulaire  de  type  toxi- 
infectieux,  a  une  évolution  prolongée  au  niveau  des  II®  et  III®  couches. 

Ces  modes  sont  très  souvent  intriqués,  surtout  au  niveau  du  pôle  anté¬ 
rieur.  hin  arrière  de  Rolando,  on  est  en  présence  de  lésions  anciennes  ou 
au  contraire  très  récentes,  comme  si  l’affection,  même  dans  la  cortiealité, 
évoluait  par  foyers.  Les  cas  d’évolution  rapide,  en  dehors  des  modifica¬ 
tions  agoniques,  montrent  peu  d’altérations  corticales.  Les  lésions  les 
plus  étendues  et  les  plus  caractéristiques  de  sclérose  atrophique  s’obser¬ 
vent  dans  des  cas  d’évolution  prolongée. 

L’atrophie  pure  ou  lipo-pigmentaire  s’observe  quelquefois  dans  la  fron¬ 
tale  ascendante,  le  pied  des  trois  circonvolutions  frontales  et  le  lobule 
paracentral. 

Les  méthodes  argentiques  montrent  fréquemment  une  agyliilinationou 
une  dissolution  de  neurofibrillcs. 

Nous  avons  observé  dans  FI  et  dans  riiii)pocampc  des  atrophies 
circonscrites  et  des  modifications  cellulaires  tenues  comme  caractéris¬ 
tiques  du  syndrome  d'involution  sénile;  cellules  d’Alzheimer  avec  agglu¬ 
tination  de  neurofibrillcs,  dégénérescence  granulo-vacuolaire  et  sclérose 
hypcrchromi(iuc.  L’existence  de  pareilles  formes  chez  des  malades  relati¬ 
vement  jeunes,  revêt  une  importance  particulière  si  l’on  songe  que  plu¬ 
sieurs  auteurs  ont  défendu  la  spécificité  de  ces  lésions. 

Les  lésions  des  vaisseaux  dans  l'écorce.  —  Le  réseau  capillaire  intra-corti- 
cal  se  développe  d’une  manière  considérable.  Nous  admettons  avec  Jaus- 
sens  et  Sehoeder  que  la  sclérose  corticale  en  diminuant  l’épaisseur  delà 
substance  grise,  augmente  d’une  manière  apparente  la  densité  des  capil¬ 
laires.  Mais  à  un  grand  nombre  de  niveaux,  la  rétraction  corticale  manque, 
et  néanmoins  les  caj)illaircs  sont  très  proliférés.  Cette  augmentation  de 
la  vascularisation,  comme  Gerhcr  et  Naville  l’ont  indiqué,  est  un  proces¬ 
sus  involutif,  en  rapport  avec  l’hypcrgliose  diffuse 

Nous  n’avons  jamais  vu  de  prolifération  endothéliale  ni  de  bourgeons 
vasculaires  analogues  à  ceux  signalés  par  Suessarew  dans  la  sclérose  en 
plaques  et  par  Spielmeyer  dans  la  Paralysie  générale. 

C’est  au  même  processus  de  prolifération  capillaire  qu’il  faut  ratta¬ 
cher  dans  l’écorce  la  présence  de  capillaires  spiralés  et  pelotonnés. 
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Les  réactions  lympho-adventitielles  intenses  sont  rares  dans  l’écorce. 
On  ne  les  observe  jamais  dans  les  formes  aiguës. 

Au  cours  des  formes  prolongées,  on  voit  souvent  un  étal  pré-criblé  dans 
l’axe  blanc  des  circonvolutions.  L’espace  périvasculaire  est  alors  bourré 
de  macrophages,  avec  cpielques  corps  granuleux. 

La  sclérose  byaline  des  capillaires  est  d’observation  trop  banale  au- 
dessus  de  55  ans,  pour  y  insister. 

Les  produits  de  désintégration.  —  Ils  n’ont  pas  été  jusqu’ici  l’objet  d’une 
étude  systématique. 

On  peut  observer  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  neuro-gan¬ 
glionnaires  dans  les  couches  III,  IV,  V,  VI,  ou  bien  d’une  bande  névro- 
glique  en  I,  II,  et  parfois  à  hauteur  des  couches  V,  VI. 

Dans  l’hippocampe,  la  dégénérescence  lipoïdienne  des  cellules  du  fais¬ 
ceau  denté  est  fréquente. 

Nos  recherches  sur  le  fer,  la  cholestérine,  l’infiltration  calcaire  et  les 
granulations  basochromatiques  sont  restées  négatives. 

Les  corps  amyloïdes  de  tailles  diverses  s’observent  dans  l’épaisseur 
même  de  la  substance  grise,  y  sont  diffus,  mais  leur  nombre  est  trop  peu 
considérable  pour  leur  accorder  une  signification  pathologique. 

Nous  avons  observé  des  globes  albuminoïdes  métacbromaliciues  de 
taille  variable,  parfois  énorme  ;  on  les  trouve  avec  prédilection  dans  le 
centre  ovale,  mais  jamais  au-dessous  de  la  capsule  interne. 

Ces  globes  sont  agencés  parallèlement  aux  vaisseaux,  à  côté  d’autres  pro¬ 
duits  de  désintégration.  Leur  centre  est  amorphe,  sans  structure  visible. 

Exceptionnels  dans  l’épaisseur  même  de  l’écorce,  ils  sont  petits,  mal 
arrondis  et  occupent  avec  prédilection  les  trois  dernières  couches.  Ils 
peuvent  confluer  et  entourer  les  capillaires  d’une  gaine  complète. 

Ils  se  colorent  en  mauve  par  l’hématéine  éosine  et  en  bleu  pâle  par  le 
crésyl-violet  difl'érencié  au  cajeput.  Ils  ne  se  colorent  pas  par  le  Nissl. 

Ils  pâlissent  dans  les  vieilles  préparations  et  finissent  par  disparaître. 

Ils  sont  abondants  dans  les  cas  à  évolution  prolongée  (dans  un  cas  on 
les  trouve  dans  toute  l’écorce  des  deux  hémisphères  et  dans  trois  cas 
dans  le  pôle  frontal  seulement). 

Nous  n’avons  jamais  aperçu  ces  globes  dans  des  formes  à  évolution 
rapide. 

Ils  se  diflêrencient  aisément  par  leur  pâleur  des  corps  amyloïdes  méta- 
chromatiques  foncés  décrits  par  Ivan  Bertrand  et  G.  Lévy  dans  l’Encé¬ 
phalite  léthargique. 

Nous  avons  enfin  observé  chez  des  sujets  jeunes  des  pla(|ucs  séniles 
de  morphologie  diverse  :  deux  fois  dans  Thippocampe,  une  fois  dans  3 
(couche  II,  III). 


Centre  ovale. 

Les  dégénérescences  ont  été  poursuivies  dans  le  centre  ovale  par 
Wenderowitch  et  Nikitin,  sur  coupes  d’hémisphères  entiers  au  Marchi* 
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Husc.  Parmi  nos  cas  personnels,  trois  ont  été  étudiés  au  Weigert  et  trois  au 
Soudan-  Il  faut  renoncer  au  Marchi  sur  les  grandes  pièces  et  notre  fixa¬ 
tion  forniolée  a  rendu  impossible  la  technique  de  Donaggio. 

Les  fibres  calleuses  sont  lésées  dans  le  centre  ovale  avec  une  fréquence 
aussi  grande  que  la  voie  pyramidale,  c'est-à-dire  dans  près  de  la  moitié 
des  cas. 

Le  tronc  du  corps  calleux  est  souvent  atteint  dans  son  tiers  moyen 
(Patrikios).  Des  libres  dégénérées  peuvent  s’observer  dans  le  genou,  le 
bourrelet  et  le  forceps  major.  Cette  dernière  localisation  est  vraisembla¬ 
blement  en  rapport  avec  des  lésions  pariéto-occipitales.  Parmi  les  fibres 
calleuses,  les  supérieures  et  les  moyennes  sont  les  plus  atteintes. 

Les  corps  granuleux  sont  dispersés  dans  le  segment  antérieur  et  moyen 
de  la  couronne  rayonnante. 

Les  fibres  d’origine  frontale  ])euvcnt  participera  la  dégénérc.scence  dans 
la  meme  mesure  que  la  circonvolution  ])rérolandique,  et  déterminer  la 
présence  de  corps  granuleux  dans  tout  le  segment  antérieur  et  moyen  de 
la  couronne  rayonnante. 

D’autres  systèmes  peuvent  être  lésés  à  un  degré  moindre  :  on  trouve 
des  traces  de  dégénérescence  dans  certains  points  du  lobe  temporal,  le  long 
des  faisceaux  occipito-temporal  et  fronto-thalamique.  Kn  raison  de  leur 
variabilité,  on  peut  les  tenir  pour  secondaires. 


En  résumé,  l’étude  topographicpie  des  lésions  cellulaires  et  myélini((ues 
révélent  un  processus  cortical  dilTus,  mais  prédominant  dans  les  régions 
frontales  et  précentrales. 

Les  lésions  corticales  et  sous-corticales  sont  trop  inconstantes  pour 
(|u’on  puisse  y  rapporter  le  syndrome  neurologique.  Mais  dans  certains 
cas,  leur  intensité  et  leur  dilî’usion  sont  telles,  qu’on  peut  sc  demander, 
si  les  troubles  mentaux  étudiés  par  l’un  de  nous,  n’ont  pas  comme 
substratum  anatomique  le  bouleversement  du  pallium. 

S’il  faut  avouer  notre  incertitude  dans  l’interprétation  des  lésions  du 
cortex  et  du  centre  ovale,  lésions  variables,  diffuses  et  inconstantes,  évo¬ 
luant  sur  des  rythmes  complexes,  un  point  considérable  reste  acquis  : 
l'atteinte  snpra-capsnlaire  de  la  voie  motrice  ne  constitue  pas  la  lésion  essen¬ 
tielle  de  la  maladie  de  Charcot. 

Capsule  interne. 

1.  — Dans  le  bras  antérieur  et  le  faisceau  occipito-frontal  de  Forel,  on 
ne  rencontre  que  des  produits  osmiophiles  très  lins,  dont  la  signification 
dégénérative  est  douteuse.  Les  fibres  horizontales  du  bras  antérieur,  con¬ 
tingent  fronto-thalamique,  unissant  le  cortex  frontal  aux  noyaux  interne, 
postérieur  et  antéro-externe  de  la  couche  o[)ti(|ue,  contiennent  également 
des  granulations  osmiophiles. 


ET  '^r)»  ANNIVEnSAirtE  DE  LA  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS  780 


II.  —  Au  niveau  du  genou,  et  sur  des  coupes  horizontales  basses,  il 
est  fréquent  d’observer  des  corps  granuleux  indéniables,  dans  le  faisceau 
géniculé  qui  descend  vers  le  pédoncule.  Mais  cette  lésion  inconstante  ne 
remonte  pas  jusqu’au  pied  de  la  couronne  rayonnante,  et  n’est  pas  déce¬ 
lable  par  la  méthode  de  Weigert.  De  plus,  quand  elle  existe,  elle  ne  cor¬ 
respond  pas  toujours  à  une  forme  bulbaire  de  la  sclérose  latérale. 

III.  —  C’est  dans  le  bras  postérieur  que  l’on  trouve  des  lésions  massives, 
précieuses  pour  l’étude  hodographique  de  la  grande  voie  motrice. 

La  technique  de  Weigert  révèle  fréquemment  l’existence  d’un  faisceau 
dégénéré  à  topographie  constante.  Sur  coupe  horizontale,  ce  faisceau  oc¬ 
cupe  un  étroit  quadrilatère  dans  le  bas  postérieur,  dont  le  côté  antéro-ex- 
terne  correspond  au  segment  externe  du  globus  pallidus.  Le  côté  opposé 
du  quadrilatère  est  formé  par  la  lame  grillagée  d’Arnold,  isolant  le  noyau 
externe  du  thalamus,  de  la  voie  pyramidale.  Le  bras  postérieur,  en  avant  et 
en  arrière  de  cette  zone  dégénérée,  ne  présente  aucune  dégénérescence 
visible  au  Weigert. 

Cette  topographie  dégénérative  est  d’autant  plus  intéressante  qu’elle 
contredit  la  plupart  des  notions  classiques  sur  la  systématisation  du  bras 
postérieur.  Même  dans  les  traités  les  plus  récents,  la  répartition  des  fi¬ 
bres  motrices  est  difl’use.  Pour  Winkler,  les  fibres  pyramidales  occupent 
une  portion  assez  grande  du  bras  postérieur  et  se  placent  «  dans  le  genou 
et  dans  la  moitié  proximale  de  la  branche  distale  ».  Il  veut  même  y  recon¬ 
naître  une  systémati-sation  fonctionnelle,  les  fibres  antérieures  étant  des¬ 
tinées  au  tronc  cérébral,  les  fibres  postérieures  descendant  jusque  dans  la 
moelle  lombaire. 

MM.  Pierre  Marie,  H.  lîouttier,  Ivan  Bertrand  ont  insisté  sur  la  topo¬ 
graphie  de  cette  dégénération  dans  la  sclérose  latérale,  et  rappelé  que 
bien  des  dégénérations  secondaires  à  une  lésion  focale  des  hémisphèi'es 
occupent  le  même  siège. 

Traversant  la  zone  atteinte,  des  fibres  transversales  à  direction  horizon¬ 
tale  contrastent  par  la  densité  de  leur  myéline  ;  ce  sont  des  voies  d’asso¬ 
ciation,  unis.sant  le  putamen  et  le  globus  pallidus  à  la  couche  opticiue,  et 
surtout  aux  formations  grises  de  l’étage  sous-tbalamique. 

La  méthode  de  Marchi  donne  généralement  une  vérification  absoluedes 
lésions  précédentes  ;  mais,  d’autres  fois,  les  corps  granuleux  plus  diffus 
se  répartissent  dans  tout  le  bras  postérieur  et  même  jusque  dans  son  seg¬ 
ment  rétro-lenticulaire.  Les  fibres  transversales  d’association  sont  ponc¬ 
tuées  par  de  fines  granulations. 

Etage  sous-thalamique.  —  La  voie  pyramidale  continue  sa  dégénè- 
ration  tout  le  long  de  l’étage  sous-thalamiquc.  Il  est  vraisemblable  qu’à  ce 
niveau  les  fibres  cortico-spinales  reçoivent  un  contingent  de  fibres  partiel¬ 
lement  dégénérées.  Le  locus  niger,  le  corps  de  Luys,  la  zona  incerta  de 
Forel,sont  remplis  de  fines  granulations  noirâtres  qui  n’aboutissentjamais 
à  la  production  de  corps  granuleux .  L'anse  lenticulaire  a\iic  les  divers  ap- 


790 


CENTENAIRE  DE  CHARCOT 


ports  que  lui  fournit  le  noyau  strié,  est  beaucoup  plus  riche  en  produits 
dégénératifs.  Patrikios  ^bs  sa  thèse  avait  déjà  signalé  son  atteinte. 

Noyaux  gris  centraux.  —  L’emptoi  des  méthodes  cytologiques  a 
permis  de  nous  rendre  compte  de  l’existence  de  lésions  cellulaires  fines, 
disséminées  dans  les  ganglions  de  la  base.  Chromatolyse,  dégénérescence 
vacuolaire  ou  pigmentaire,  atrophie  plus  ou  moins  pronaacée,  telles  sont 
les  lésions  élémentaires  qu’on  y  observe. 

Les  produits  métachromatiques  de  désintégration  signalés  tlans 
l’écorce,  sauf  les  plaques  séniles,  peuvent  se  retrouver  dans  le  glohus 
pallidus,  leputamen  et  le  noyau  caudé. 

TRONC  CÉRÉBRAL 

Dans  toute  la  hauteur  du  tronc  cérébral,  la  voie  pyramidale  est  la  plus 
atteinte,  les  lésions  dégénératives  les  plus  intenses  correspondant  aux  py¬ 
ramides  bulbaires.  Fait  remarquable,  la  dégénérescence  pyramidale  peut 
rester  limitée  au  bulbe  ;  le  pied  du  pédoncule  et  la  protubérance  étant  ri¬ 
goureusement  dépourvus  de  tout  corps  granuleux.  L’atteinte  segmentaire 
du  neurone  moteur  central  est  d’une  importance  primordiale,  et  nos  pré¬ 
parations  ne  laissent  à  ce  sujet  aucun  doute. 

Pour  la  commodité  de  la  description,  nous  sommes  forcés  d’étudier  iso¬ 
lément  les  divers  étages  du  tronc  cérébral. 

Pédoncule  cérébral. 

La  dégénérescence  n’est  jamais  aussi  brutale  que  dans  les  portions 
inférieures  de  l’axe  cérébro-spinal.  Elle  ne  s’accompagne  d’aucune  défor¬ 
mation  pédonculairc. 

Le  territoire  dégénéré,  sur  les  préparations  au  Weigert,  apparaît  légè¬ 
rement  pâle.  Il  représente  un  triangle  minuscule,  situé  dans  le  tiers  moyen 
du  pied.  Ce  triangle  esta  base  antérieure,  son  sommet  postérieur  entre  au 
contact  du  locus  niger.  Même  dans  les  cas  où  l’atteinte  pédonculaire  est 
la  plus  marquée,  le  nombre  des  fibres  dégénérées  reste  toujours  inférieur 
à  celui  des  fibres  de  la  pyramide  bulbaire.  La  forme  triangulaire  du  terri¬ 
toire  dégénéré  se  vérifie  au  Marchi,  comme  au  Weigert. 

On  trouve  peu  de  corps  granuleux  dans  les  deux  voies  ventrales  cortico- 
pontines  qui  bordent  en  dedans  et  en  dehors  le  faisceau  moteur.  Cette 
forme  triangulaire  ne  se  retrouve  pas  généralement  dans  les  dégénéra¬ 
tions  secondaires  du  pédoncule,  après  une  lésion  focale  encéphalique. 

Les  noyaux  de  la  troisième  el  de  la  quatrième  paire  sont  habituellement 
intacts.  Exceptionnellement  dans  un  cas  de  sclérose  latérale  juvénile,  l’un  de 
nous  a  décrit  des  lésions  de  ehromolyse  aiguë  dans  les  noyaux  de  l’oculo- 
moteur  commun  et  du  pathétique,  en  rapport  avec  une  ophtalmoplégie  ter¬ 
minale  complète. 

Malgré  l’intégrité  des  noyaux  moteurs  oculaires,  il  est  fréquent  de  voir 
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sur  les  coupes  au  Marchi,  une  ponctuation  noirâtre  dessiner  le  trajet  du 
moteur  oculaire  commun.  Cela  n’indique  pas  forcément  une  atteinte  de  neu¬ 
rone  moteur  périphérique  et  s’observe  couramment  sur  les  pédoncules  nor¬ 
maux. 

La  substance  réticulée  de  la  calotte  et  les  pédoncules  cérébelleux  supé¬ 
rieurs  avant  et  après  la  commissure  de  Wernekinke  sont  dépourvus  de 
tout  corps  granuleux. 

Il  est  vraisemblable  que  la  voie  motrice  donne  quelques  fines  collatérales 
au  locus  iiiger,  difficiles  à  suivre  au  Marchi  à  travers  la  pigmentation  nor¬ 
male  de  cette  formation. 

Le  lemniscus  médian  estdépourvu  de  tout  corps  granuleux,  contrairement 
à  l’opinion  de  Probst  qui  veut  y  voir  passer  certaines  fibres  motrices  des¬ 
tinées  aux  noyaux  crâniens. 

Dans  quelques  cas,  nous  avons  observé  des  corps  amyloïdes  en  nombre 
anormal  dans  la  calotte  pédonculaire,  au  voisinage  de  l’épendyme  bordant 
l’aqueduc  de  Sylvius. 


Protubérance. 

L’atteinte  de  la  voie  pyramidale  y  est  encore  plus  difficile  à  suivre  au 
Weigert,  que  dans  le  pied  du  pédoncule. 

Cela  tient  à  la  dissociation  des  fibres  cortico-spinales  par  les  noyaux 
dupont  et  les  fibres  transversales  ponto-cérébelleuses.  Les  aspects  obser¬ 
vés  sont  multiples.  Tantôt,  même  après  chromage  prolongé,  aucune 
dégénérescence  n’est  visible,  tantôt  le  pied  de  la  protubérance,  fortement 
démyélinisé,  contraste  avec  l’intégrité  de  la  calotte,  tantôt  deux  taches 
blanches  symétriques  marquent  l’atteinte  des  fibres  pyramidales. 

Nous  avons  observé  un  cas  où  l’atteinte  pyramidale,  extrême  dans  la 
partie  inférieure  de  la  protubérance,  était  minime  dans  sa  partie  supé¬ 
rieure.  Les  fibres  aberrantes  motrices,  constituant  le  pes  lemniscus,  sont 
aussi  gravement  atteintes  que  le  contingent  moteur  principal. 

Au  Marchi,  les  corps  granuleux  se  retrouvent  dans  toute  la  voie  pyra¬ 
midale,  mais  intéressent  plus  particulièrement  la  voie  fronto-pontiq  uc 
Le  faisceau  pédonculaire  médian,  la  vbie  temporo-pontique  et  le  faisceau, 
pédonculaire  latéral,  sont  atteints  à  un  moindre  degré. 

De  nombreux  produits  osmiophiles,  de  calibre  variable,  mais  à  disposi¬ 
tion  sériée,  s’observent  dans  les  fibres  du  facial,  le  faisceau  longitudinal 
postérieur,  le  pédoncule  cérébelleux  moyen,  et  notamment  dans  les  fibres 
transversales  ponto-cérébelleuses. 

Nous  n’avons  jamais  pu  suivre  au  Marchi,  les  fibres  unissant  les  noyaux 
des  nerfs  crâniens  tels  que  le  facial,  et  la  voie  pyramidale.  Les  corps 
granuleux  s’arrêtent  dans  la  substance  réticulée,  et  n’envahissent  jamais 
les  noyaux  moteurs  crâniens.  Ce  fait  est  en  accord  avec  les  recherches 
poursuivies  chez  l’homme  et  l'animal  par  Muratof,  Romanow,  Kolliker, 
Hoche,  Probst  et  Lewandowsky  lui-même.  L’impuissance  à  établir  his¬ 
tologiquement  une  connexion  directe  entre  les  noyaux  moteurs  du  tronc 
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cérébral  et  la  voie  motrice,  est  de  la  plus  haute  importance.  Toutes  les 
techniques  employées  (Weigert,  Marchi,  Golgi)  n’ont  abouti  à  aucun  ré¬ 
sultat.  Ou  serait  ainsi  tenté  d’admettre  entre  les  deux  neurones  moteurs, 
l’existence  d’un  ou  plusieurs  neurones  intermédiaires,  ayant  leur  siège 
dans  la  substance  réticulée  de  la  calotte. 

Bulbe. 

L’atteinte  pyramidale  est  ici  presque  constante. 

Selon  les  cas,  la  dégénération  des  pyramides  bulbaires  s’accompagne 
ou  non  d’atrophie.  L’atrophie,  quand  elle  existe,  peut  être  camouflée  par 
l’existence  d’un  noyau  arciforme  antérieur  très  développé. 

Nous  avons  observé  un  cas  où  la  pyramide  n’était  dégénérée  qu’au  ni¬ 
veau  de  son  bord  externe,  immédiatement  en  avant  de  la  parolive  interne, 
en  dedans  de  l'émergence  du  grand  hypoglosse,  en  arrière  des  libres  arci¬ 
formes  superficielles.  La  topographie  de  cette  lésion  ne  se  poursuivait  pas 
dans  tout  le  tronc  cérédral.  Le  bulbe  inférieur  présentait  une  atteinte 
globale  de  la  pyramide.  La  dégénérescence  s’épuisait  en  fuseau  dans  la 
région  bulbaire  moyenne,  selon  la  topographie  indiquée  précédemment. 
Au-dessus,  dans  la  protubérance  et  dans  le  pédoncule,  la  dégénération 
n'était  plus  appréciable. 

Le  cas  est  difficile  à  interpréter.  Vallenberg  et  Bikeles,  chez  le  chien, 
admettent  que  le  faisceau  destiné  au  renflement  lombaire  se  place  du 
côté  externe  de  la  pyramide,  tandis  que  le  faisceau  médial  est  destiné 
au  renflement  cervical.  Van  Valkenburg,  dans  un  cas  de  dégénérescence 
secondaire  chez  riiomme,  aurait  vu  au  contraire  le  faisceau  destiné  au 
renllcment  lombaire,  placé  du  côté  médial  de  la  pyramide. 

Il  est  vraisemblable  que  la  systématisation  intrinsèque  des  pyramides 
est  l’objet  de  grandes  variations  individuelles,  et  nous  devons  nous  bor¬ 
ner  à  constater  dans  la  sclérose  latérale  l’extrême  rareté  d’une  différen¬ 
ciation  fasciculaire  à  l’intérieur  des  pyramides. 

On  connaît  les  grandes  variations  de  la  pyramide,  on  sait  que  sa  sépa¬ 
ration  avec  le  ruban  de  Reil  est  souvent  artificielle.  Les  fibres  les  plus 
externes  de  la  pyramide  s’avancent  fréquemment  jusqu’au  contact  de  la 
capsule  olivaire,  et  même  de  la  substance  réticulée.  On  devra  tenir  compte 
de  ces  anomalies  pour  interpréter  les  dégénérescences  pyramidales. 

Sur  les  préparations  au  Marchi,  on  constate  que  toutes  les  fibres  motrices 
ne  sont  pas  au  même  stade  dégénératif  II  est  certain  que  les  fibres  cen¬ 
trales  parviennent  rapidement  à  un  stade  avancé  de  dégénération.  Le 
centre  de  la  pyramide  bulbaire  est  le  siège  d’une  phagocytose  de  mobili¬ 
sation  avec  corps  granuleux  au  stade  périvasculaire,  tandis  qu’à  la  péri¬ 
phérie,  il  n’existe  encore  qu’un  stade  phagocytose  in  silii.  Plus  rarement, 
les  corps  granuleux  sont  diffus.  Enfin,  il  existe  des  formes  intermédiaires 
entre  ces  deux  stades. 

Dans  le  reste  du  bulbe,  le  corps  restiforme  et  la  couche  interolivairc 
trauchent  par  l’intensité  de  leur  myélinisation.  Les  capsules  de  l'olive 
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sont  moins  denses  au  niveau  de  la  saillie  superficielle.  Des  fibres  arci¬ 
formes  présentent  dans  la  tra^e^^ép^rblive  de  nombreux  corps  granu¬ 
leux.  Il  est  vraisemblabl^  s’agit  là  de  collatérales  unissant  la 
voie  pyramidale  à  l’olive  infwieure  et  à  la  substance  réticulée.  Rothmann 
et  Probst  ont  vu  chez  l’animal  des  fibres  unissant  la  pyramide  et  l’olive 
opposée.  Hoche  en  a  obser>mchez  l’homme.  Ramon  y  Cajal,  à  l’aide  de 
la  méthode  de  Golgi,  voit  également  un  contingent  olivaire  naître  du  côté 
externe  pyramidal. 

La  plupart  de  ces  fibres  ne  s’arrêtent  pas  là.  Elles  se  mêlent  aux  fibres 
arciformes  internes,  et  la  méthode  de  Marchi  permet  de  suivre  leur  trajet 
à  travers  toute  la  substance  réticulée  de  la  région  latéro-bulbaire.  Dans 
le  bulbe,  comme  dans  la  protubérance  et  le  pédoncule,  il  nous  a  été  im¬ 
possible  de  les  poursuivre  jusqu’aux  noyaux  moteurs  des  nerfs  crâniens. 
Un  fait  est  indéniable,  c’est  l’absence  rigoureuse  de  tout  corps  granu¬ 
leux  dans  les  noyaux  de  l’hypoglosse,  du  vague,  du  glosso-pharyngien,  du 
spinal. 

La  substance  réticulée  de  la  région  latérale  du  bulbe  est  extraordinaire¬ 
ment  pauvre  en  myéline,  la  dégénérescence  égalant  parfois  en  intensité 
celle  des  pyramides  bulbaires. 

Tous  les  systèmes  de  libres,  constituant  la  substance  réticulée,  parti¬ 
cipent  à  la  dégénérescence.  Il  semble  cependant  que  les  fibres  arciformes 
internes  soient  moins  atteintes  que  les  fibres  verticales  d’association. 

Le  faisceau  longitudinal  postérieur,  dont  l’atteinte  a  été  maintes  fois  si¬ 
gnalée,  est  rarement  touché  dans  nos  cas.  S’il  renferme  assez  souvent  des 
corps  osmiophiles,  sa  dégénérescence  ne  peut  être  révélée  parla  méthode 
de  Weigert. 

hc  faisceau  de  Gowers  nous  a  paru  souvent  lésé,  surtout  dans  la  moitié 
inférieure  du  bulbe.  Occupant  dans  sa  traversée  bulbaire  le  faisceau  hété¬ 
rogène,  il  est  vraisemblable  Cjue  l’altération  des  fibres  rubro-spinales  se 
superpose  à  celle  du  contingent  spino-cérébelleux  croisé. 


Noyaux  des  nerfs  bulbaires. 

Pour  les  classiques,  les  noyaux  du  grand  hypoglosse,  du  pneumo-gas- 
trique  moteur,  du  facial,  du  trijumeau,  sont  fréquemment  atteints,  con¬ 
trairement  à  l’intégrité  des  noyaux  oculo-moteurs.  Nous  confirmons  ces 
données  classiques,  en  insistant  sur  l’absence  de  corps  granuleux  vérita¬ 
bles  à  l’intérieur  de  ces  noyaux. 

Nous  n’avons  pu  vérifier  l’opinion  do  certains  auteurs,  d’après  lesquels 
seul  le  noyau  principal  de  l’hypoglosse  serait  atteint.  Le  noyau  de  Roller 
est  également  touché,  et  les  lésions  s’avancent  même  jusqu’à  la  substance 
réticulée  voisine. 

Le  noyau  du  spinal  présente  des  lésions  fréquentes  de  chromolyse. 

Le  noyau  médio-dorsal  du  pneumo-gastrique  est  plus  touché  que  le 
noyau  ambigu.  Nous  n’avons  jamais  observé  de  dégénérescence  du  fais- 
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ceau  solitaire.  Le  glosso-pharyngien  est  souvent  atteint  dans  son  centre 
et  dans  le  trajet  intra-nerveux  de  ses  racines. 

Le  noyau  du  facial  nous  a  paru  remarquablement  conservé,  les  lésions 
qu’on  y  observe  se  limitent  à  quelques  unités  cellulaires. 

Nous  n’avons  pas  trouvé  dans  le  domaine  anatomique  une  explication 
à  la  dissociation  sensitivo-motrice  observée  en  clinique.  L’absence 
presque  constante  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  s’oppose,  on  le 
sait,  à  l’intensité  des  troubles  moteurs. 

Nous  avons  recherché,  dans  les  noyaux  sensitifs  des  nerfs  crâniens, 
l’existence  de  lésions  neuro-ganglionnaires,  et  nous  avons  pu  constater 
qu’elles  étaient  tout  aussi  fréquentes  que  celles  des  noyaux  moteurs. 

Les  noyaux  de  l’aile  grise,  la  colonne  cellulaire  accompagnant  le  fais¬ 
ceau  solitaire,  présentent  des  lésions  de  chromolyse  tout  aussi  marquées 
(|ue  celles  du  grand  hypoglosse  par  exemple. 

Ün  doit  sans  doute  admettre  des  phénomènes  de  suppléance,  qui  sont 
déréglé  dans  les  syndromes  sensitifs,  tant  que  la  lésion  ne  détruit  pas  le 
relai  central  tbalamique. 

Les  lésions  nucléaires  varient  en  extension  avec  le  type  clinique.  Maxi¬ 
males  dans  les  formes  bulbaires  d’emblée,  elles  sont  néanmoins  considéra¬ 
bles,  môme  dans  les  formes  ayant  débuté  parles  membres. 

En  dehors  des  noyaux  sensitivo-moteurs,  les  noyaux  arciformes  anté¬ 
rieurs,  latéro-bulbaires,  les  olives  et  les  parolives,  montrent  des  lésions 
d’âge  et  d’importance  variables,  mais  le  plus  souvent  minimes. 

Dans  le  domaine  de  lacouslique,  les  noyaux  de  Deiters  et  de  Schwalbe 
j)résentent  souvent  des  lésions  cellulaires  fines.  Ces  lésions  vestibulaires 
oxpli([uent  les  troubles  irritatifs  signalés  en  clinique  par  Harré  et  Van 
Hogaert. 

Le  pédoncule  cérébelleux  iiiférieurne  montre  aucune  dégénération  déce¬ 
lable  au  Weigert,  c’est  même,  nous  l’avons  vu,  la  partie  du  bulbe  la  plus 
fortement  myélinisée  :  mais  le  Marchi  décèle  dans  le  corps  restiforme  de 
nombreux  produits  ôsmiophiles  apportés,  semble-t-il,  par  le  contingent 
des  fibres  arciformes  internes  et  externes. 

MOELLE  ÉPINIÈRE 

Les  lésions  médullaires  ont  servi  à  établir  le  cadre  anatomique  de  la 
sclérose  latérale  amyotrophique.  Ce  sont  les  plus  anciennement  connues 
et  les  mieux  étudiées,  Leur  étude  peut  cependant  bénéficier  de  données 
récemment  acquises  sur  les  voies  de  conduction  et  la  cytotectonie  médul¬ 
laire. 

Lésions  cordonvales. 

Elles  demandent  à  être  étudiées  au  point  de  vue  bodograpbique  et  bis- 
tologicpie. 

1.  —  Etude  hodographique. —  Les  aspects  des  divers  niveaux  médul¬ 
laires  varient  beaucoup  selon  les  cas  étudiés.  La  dégénérescence  descen- 
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dante  de  la  voie  pyramidale  directe  et  croisée  s’accompagne  toujours 
d’une  atteinte  du  faisceau  fondamental.  Les  lésions  du  cordon  antéro-laté- 
ral  contrastent  avec  l’intégrité  des  cordons  postérieurs.  Une  moelle  de 
sclérose  latérale  est  une  sorte  de  négatif  de  moelle  tabétique. 

La  sclérose  antéro-latérale  amène  souvent  une  rétraction  des  cordons 
atteints.  Entre  le  faisceau  de  Burdach  et  le  faisceau  de  Fleschig  existe 
alors  une  sorte  d’escalier  correspondant  à  la  zone  radiculaire  posté¬ 
rieure. 

L’atrophie  antéro-latérale  peut  être  assez  marquée  pour  entraîner  à  son 
tour  une  plicature  du  cordon  postérieur,  le  cordon  de  Goll  faisant  une 
véritable  hernie  sagittale  et  médiane  à  la  face  postérieure  de  la  moelle. 

De  chaque  côté  du  sillon  antérieur,  à  deux  ou  trois  millimètres  de  la 
ligne  médiane,  dans  une  zone  correspondant  au  tractus  spino-olivaire,  il 
est  fréquent,  dans  les  grandes  atroj)hies  médullaires,  d’observer  une 
encoche.  Cette  dépression  peut  relever  d’une  dégénérescence  du  faisceau 
de  Holweg,  mais  elle  est  due  avant  tout  à  l’atrophie  sous-jacente  de  la 
corne  motrice. 

Les  déformations  du  contour  médullaire  ont  été  bien  étudiées  par  Stern 
en  1908.  Leur  intérêt  n’est  pas  strictement  morphologique,  elles  tradui¬ 
sent  brutalement,  et  en  quelque  sorte  volumétriquement,  les  dégénéres¬ 
cences  médullaires. 

Des  phénomènes  analogues  d’atroi)hie  et  de  déformation  se  produisent 
à  l’intérieur  des  faisceaux  médullaires.  Des  groupes  de  fibres  moins  lésées 
que  d’autres  sont  ainsi  déplacés  au  cours  de  la  sclérose. 

Bien  que  le  cordon  antéro-latéral  soit  atteint  d’une  manière  globale,  ses 
divers  contingents  de  fibres  ne  sont  pas  touchés  avec  la  même  inten¬ 
sité. 

a.  Voie  pyramidale. 

Les  faisceaux  pyramidaux  directs  et  croisés  sont  fortement  dégénérés. 
Dès  les  premières  recherches,  on  avait  remarqué  que  leur  territoire  débor¬ 
dait  largement  les  limites  d’une  dégénérescence  secondaire. 

En  dehors,  vers  les  voies  cérébelleuses,  en  arrière  le  long  de  la  corne 
postérieure,  en  avant,  contournant  la  corne  motrice,  le  processus  dégéné¬ 
ratif  déborde  largement  les  limites  cômmunément  fixées  à  la  grande  voie 
motrice. 

Le  faisceau  pyramidal  direct  est  également  touché  quoiqu’à  un  moindre 
degré.  Sur  les  coupes  au  Weigert,  la  dégénérescence  pyramidale,  rarement 
massive,  laisse  presque  toujours  intactes  un  certain  nombre  de  fibres 
cortico-spinales. 

Quand  la  dégénérescence  est  moins  marquée,  les  limites  du  faisceau 
moteur  sont  imprécises,  et  le  contingent  pyramidal  croisé  est  aussi 
atteint  que  les  voies  spino-cérébelleuses. 

Des  formes  intermédiaires  existent  entre  les  deux  types  précédents, 
selon  que  l’atrophie  pyramidale  a  évolué  plus  ou  moins  longtemps. 

La  moelle  peut  pré,senter  une  véritable  hémiatrophie  due  à  l’atteinte 
prépondérante  d’un  faisceau  pyramidal  croisé,  hémiatrophie  anatomique 
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ne  correspondant  nullement  à  une  forme  hémipléj^ique  delà  sclérose  laté¬ 
rale. 

Il  faut  tenir  compte  des  grandes  variations  individuelles  de  la  voie 
pyramidale.  Flechsig,  Dejerine,  ont  montré  le  balancement  possible  entre 
la  voie  pyramidale  directe  et  croisée;  la  décussation  peut  amener  une  éga¬ 
lité  entre  le  faisceau  direct  et  croisé.  Mestrom  a  décrit  un  cas  où  l’une  des 
pyramides  passait  entièrement  dans  le  cordon  antérieur,  et  donnait  un 
mince  faisceau  croisé,  tandis  que  l’autre  se  continuait  entièrement  dans  le 
faisceau  croisé. 

En  résumé,  les  variations  sont  extrêmes,  la  voie  pyramidale  étant  un 
système  phylogénétiquement  très  récent. 

Si  les  modifications  dans  l’extension  transversale  de  la  dégénération 
pyramidale  peuvent  être  mises  à  la  rigueur  sur  le  compte  de  variations 
individuelles,  ratleinlr.  fragmentaire  de  la  voie  motrice  est  d’une  inter¬ 
prétation  plus  dillicile. 

Dans  un  de  nos  cas,  par  exemple,  la  région  dorsale  supérieure  montre 
des  lésions  dégénératives  presque  nulles,  limitées  à  une  mince  zone  pide, 
en  dedans  du  faisceau  cérébelleux  direct.  Dans  la  région  dorsale  infé¬ 
rieure,  et  même  dans  la  moelle  lombo-sacrée,  la  dégénération  plus  intense 
et  plus  étendue  reproduit  le  type  communément  observé  dans  la  sclérose 
latérale.  Dans  la  moelle  cervicale  inférieure,  les  lésions  dégénératives 
reprennent,  s’étendent  jusqu’au  bulbe  moyen,  pour  finir  en  pointe  dans  le 
bulbe  supérieur  au  niveau  du  bord  externe  des  pyramides.  Dans  la  pro¬ 
tubérance,  dans  le  pédoncule,  dans  la  capsule  interne,  la  voie  pyramidale 
reparaît  intacte.  Enfin,  au  niveau  du  cortex,  les  lésions  cyto  et  myélotec- 
toniques  prédominaient  dans  la  circonvolution  préfrontale.  Fa  restait  peu 
atteint  contrairement  à  Pa  qui  l’est  beaucoup. 

Dans  ce  cas,  l’atteinte  fragmentaire  de  la  voie  pyramidale  est  indéniable. 
Il  ne  s’agit  certainement  pas  là  d’une  dégénérescence  secondaire. 

b)  Voies  spino-cérébeUeiisex. 

Elles  sont  d’autant  plus  atteintes  que  la  lésion  du  faisceau  pyramidal 
croisé  est  plus  marquée.  Le  faisceau  spino-cérébelleux  direct  contient 
souvent  des  produits  osmiophiles,  et  même  des  corps  granuleux  indé¬ 
niables,  décelables  par  la  méthode  d’Alzheimer. 

La  participation  discrète  des  voies  cérébelleuses  a  été  signalée  par 
bien  des  auteurs.  Dans  17  de  nos  cas,  nous  avons  rencontré  douze  fois  une 
atteinte  des  voies  spino-cérébelleuses  en  un  point  quelconque  de  leur  tra¬ 
jet.  Cinq  fois  sur  douze,  les  deux  faisceaux  cérébelleux  étaient  touchés 
simultanément.  L’atteinte  du  faisceau  de  Gowers  nous  a  semblé  plus  fré¬ 
quente  que  celle  du  faisceau  de  Flechsig. 

La  dégénérescence  des  voies  spinales  cérébelleuses  apparaît  le  mieux 
auWeigert,  elle  n’est  jamais  complète  comme  celle  delà  vole  pyramidale. 
Son  extension  varie  dans  le  sens  transversal  et  vertical.  Comme  la  voie 
pyramidale,  les  voies  cérébelleuses  peuvent  subir  une  atteinte  segmen¬ 
taire,  les  segments  sus  et  sous-jacents  restant  intacts. 
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c)  Voies  exlra-pyramidales. 

Dans  un  travail  récent,  Buscher  signale  que  les  auteurs  ont  négligé 
l’étude  des  voies  extra-pyramidales,  en  particulier  du  faisceau  rubro-spi- 
nal  de  Von  Monakow,  dont  le  rôle  pour  Steinert  serait  considérable 
dans  la  genèse  des  atrophies. 

Le  faisceau  rubro-spinal  prend  son  origine  dans  la  région  à  grandes  cel¬ 
lules  du  noyau  rouge,  région  qui  n’est  pas  d’ailleurs  parvenue  à  un  grand 
développement  chez  l’homme.  Après  décussation  dans  le  pédoncule,  ce 
faisceau  descend  dans  le  bulbe,  en  avant  et  en  dedans  de  la  racine  du  tri¬ 
jumeau;  au  niveau  delà  moelle,  il  se  place  sur  la  face  externe  du  faisceau 
pyramidal  croisé  qui  le  sépare  ainsi  du  faisceau  cérébelleux  direct.  A  vrai 
dire,  il  y  a  dans  cette  zone  limite  une  intrication  de  libres  à  connexions 
multiples. 

L’atteinte  du  faisceau  rubro-spinal  est  donc  parallèle  à  celle  de  la  voie 
pyramidale,  et  dans  aucun  de  nos  17  cas,  nous  ne  l’avons  vu  conservé. 
Certaines  dégénérations  du  faisceau'antéro-latéral  semblent  même  atteindre 
leur  maximum  au  niveau  du  bord  externe  du  faisceau  pyramidal  croisé. 
La  terminaison  dans  la  pars  intermedia  de  la  moelle  ne  peut  être  suivie 
d’une  manière  précise. 

Le  traclus  veslibulo-spinal  descend  dans  la  substance  réticulée  latéro- 
bulbaire  et  parcourt  la  moelle  en  plein  faisceau  fondamental.  Ce  tractus 
unit  le  noyau  vestibulaire  de  Deiters  à  la  moitié  homologue  de  la  moelle. 
Son  atteinte  au  niveau  du  faisceau  fondamental  médullaire,  dans  la  subs¬ 
tance  réticulée,  est  indéniable. 

De  même  le  conlingent  leclo-spinal,  le  long  du  profond  sillon  médullaire 
antérieur,  subit  une  dégénérescence  parallèle  à  celle  du  faisceau  pyrami¬ 
dal  direct. 

Les  fibres  rubro,  tecto  et  vestibulo-spinales  constituent  la  majeure  par¬ 
tie  des  voies  extra-pyramidales,  voies  longues  de  projection,  unissant  les 
parties  supérieures  de  l’axe  nerveux  à  la  moelle, 

à)  Des  fibres  courtes,  deseendantes,  unissent  la  substance  réticulo-bul- 
baire  au  cordon  antéro-latéral  de  la  moelle  cervicale.  Elles  sont  touchées 
au  même  titre  que  les  grandes  voies  préeédentes  de  projection. 

e)  Des  fibres  endogènes,  fibres  d’association  entre  les  divers  étages  mé¬ 
dullaires,  sont  réparties  dans  tout  le  cordon  antéro-latéral  et  de  préférence 
au  voisinage  immédiat  de  la  substance  grise. 

e)  Dans  sa  description  magistrale,  Charcot  avait  insisté  sur  l’atteinte 
«  des  fibres  propres  qui  commencent  dans  la  moelle  et  s’y  terminent,  des 
fibres  à  proprement  parler  spinales  ».  Gombault,  Pierre  Marie,  Vulpian, 
Raymond,  ont  longuement  insisté  sur  ces  lésions  endogènes.  Brissaud 
allait  même  jusqu’à  y  voir  la  lésion  fondamentale  de  la  sclérose  latérale, 
les  fibres  cortico-spinales,  selon  lui,  restant  intactes. 

Celte  opinion  est  inadmissible.  Les  fibres  endogènes  no  sont  pas  locali¬ 
sées  strictement  au  faisceau  pyramidal,  on  les  trouve  dans  tout  le  cor¬ 
don  antéro-latéral. 

Fait  paradoxal,  alors  que  l’atteinte  des  fibres  endogènes  antéro-latérales 
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est  indéniable,  les  champs  réputés  endogènes  des  cordons  postérieurs 
sont  rigoureusement  intacts.  Ce  fait  viendrait  à  l'appui  de  l’opinion  de 
Lewandowsky,  qui  n’admet  pas  comme  absolument  démontrée  l’existence 
des  voies  endogènes  du  cordon  postérieur.  Golstein,  dans  des  recherches 
basées  sur  un  matériel  humain,  est  du  même  avis.  La  conception  des 
fibres  endogènes  postérieures  est,  en  elfet,  presque  exclusivement  basée 
sur  les  lésions  tabétiques,  et  sur  des  recherches  expérimentales  par 
embolies  et  ligatures  destinées  à  détruire  la  substance  grise. 

0  Le  faisceau  foiidanienlal  renferme  des  fibres  descendantes  constituant 
le  contingent  spino-thalamique.  11  est  vraisemblable  que  ces  fibres  sont 
atteintes  au  niveau  de  la  moelle  en  même  temps  que  les  autres  faisceaux 
du  cordon  antéi’o-latéral. 

Cordon  postérieur,  Charcot  et  Pierre  Marie  avaient  noté  que  le  fais¬ 
ceau  de  Goll  se  colore  plus  profondément  au  carmin  dans  la  sclérose 
latérale  que  dans  les  préparations  témoins.  Pierre  Marie  avait  montré 
les  altérations  de  la  gaine  de  myéline.  Philippe  et  Guillain  insistèrent 
sur  l’inconstance  de  ces  modifications. 

Dans  nos  17  cas,  nous  avons  observé  trois  fois  une  altération  certaine 
des  cordons  postérieurs,  consistant  en  une  dégénération  du  faisceau  de 
Goll,  qu’on  peut  poursuivre  du  bulbe  jusqu’à  la  moelle  dorsale  moyenne. 
Dans  un  eas,  les  coupes  au  Marchi  révélaient  des  corps  granuleux  ;  dans 
les  deux  autres  cas  une  poussière  de  corps  osmiophiles. 

2.  Etude  histologique.  —  La  technique  VI  d’Alzheimer  et  celle  de 
Jacob  révèlent  avec  la  plus  grande  finesse  les  lésions  tubulaires.  La  dégé¬ 
nérescence  des  divers  tubes  atteints  n’est  pas  contemporaine.  Dans  le 
territoire  d’un  même  faisceau,  on  observe  toutes  les  phases  de  désinté¬ 
gration,  depuis  le  simple  noircissement  delà  gaine  de  myéline  par  l'acide 
osmique,  jusqu’à  l'apparition  des  diverses  races  de  myélophages  et  de 
myéloclastes.  Sur  une  coupe  transversale,  on  vérifie  que  chaque  tube 
nerveux  subit  un  cycle  propre  de  dégénération. 

Il  est  impossible,  sur  coupe  longitudinale,  de  surprendre  l’atteinte  frag¬ 
mentaire  de  la  voie  pyramidale.  Il  n’existe  pas  ici,  comme  dans  la  sclérose 
en  plaques,  de  lésion  véritablement  focale. 

Un  mode  partieulier  de  dégénérescence  s’observe  dans  ([uelques  cas  :  il 
consiste  dans  un  feuilletage  concentrique  de  la  gaine  de  myéline,  donnant 
surcoupe  transversale  un  aspect  en  bulbe  d’oignon.  Le  centre  des  gaines, 
ainsi  feuilleté,  reste  longtemps  pourvu  d’un  cylindraxe.  Ultérieurement,  les 
myélophages  envahissent  le  tube  dégénéré.  Cylindraxe  et  gaine  de 
myéline  se  fragmentent  en  débris  longtemps  décelables  à  l’intérieur  des 
phagocytes.  Enfin,  une  cavité  se  constitue,  véritable  foyer  minuscule  de 
myélomalacie.  Ce  loyer  s’ob.serve  généralement  dans  le  faisceau  jiyrami- 
dal  croisé  et  relève  d’un  processus  aigu  dégénératif. 

Les  modifications  de  la  névroglie  sont  indéniables  dans  tout  le  cordon 
antéro-latéral.  Il  ne  s’agit  pas  toujours  d’une  simple  hypcrproduction  de 
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glio-fibrilles.  Entre  le  réseau  normal  et  la  cicatrice  définitive  existent 
des  formations  intermédiaires,  les  corps  en  damier,  d’origine  glioly- 
tique. 

Dans  quelques  cas,  nous  avons  observé  l’apparition  à  l’intérieur  de  la 
voie  pyramidale,  d’astrocytes  géants  dont  les  prolongements  étaient  conti¬ 
nus  avec  la  trame  ambiante. 

Les  aspects  dégénératifs  ne  varient  pas  seulement  d’un  tube  à  l’autre  ; 
dans  l’ensemble  la  voie  pyramidale  dégénère  plus  rapidement  dans  son 
centre  qu’à  la  périphérie,  les  figures  de  phagocytose  de  mobilisation 
ayant  une  topographie  centrale. 

Quand  la  phagocytose  de  mobilisation  représentée  par  des  cellules 
grillagées  périvasculaires,  tend  à  devenir  périphérique,  on  n’observe  plus 
dans  le  centre  du  faisceau  atteint  que  de  rares  produits  de  désinté¬ 
gration. 

Les  figures  de  phagocytose  in  sila  prédominent  dans  la  voie  pyrami¬ 
dale,  mais  on  les  rencontre  dans  tous  les  autres  segments  du  cordon 
antéro-latéral.  Leur  valeur  hodographique  estconsidérable,  contrairement 
aux  aspects  de  phagocytose  de  mobilisation. 

Les  périvascularites  dans  la  sclérose  latérale  reproduisent  tous  les  types 
connus.  Il  s’agit  tantôt  d’une  métaplasie  lympho-vasculaire  pure,  rappe¬ 
lant  celle  de  l’encéphalite  léthargique,  tantôt  d'une  formule  panachée, 
mélange  de  lymphocytes  et  de  cellules  grillagées.  Czyhlarz  et  Marhag  ont 
été  les  premiers  à  signaler  l’existence  dans  le  bulbe  d’aspects  inflamma¬ 
toires.  Hanel,  Jakob,  Meyer,  Buchner,  ont  retrouvé  les  mêmes  lésions 
dans  la  moelle. 

A  l’heure  actuelle  les  périvascularites  sont  estimées  par  la  plupart  des 
biologistes  comme  un  critère  histo-pathologique  de  haute  valeur,  démon¬ 
trant  constamment  la  nature  infectieuse  d’un  processus.  Déjà  l’un  de 
nous,  dans  un  ouvrage  sur  la  désintégration  nerveuse,  signalait  la  com¬ 
plexité  du  problème  et  évoquait  la  possibilité  d’une  non-spécificité  infec¬ 
tieuse. 

Selon  nous,  les  diverses  formules  de  périvascularites  ne  doivent  consti¬ 
tuer  qu’une  modalité  réactionnelle  au  cours  des  divers  processus  de 
désintégration. 

Quel  que  soit  le  point  de  départ  d’une  destruction  nerveuse,  quelle  qu’en 
soit  la  cause  trophique,  circulatoire  ou  infectieuse,  le  système  interstitiel 
des  centres  nerveux  réagit  d’une  manière  variable,  mais  la  figure  histolo¬ 
gique  produite  ne  doit  pas  être  tenue  comme  pathognomonique  d’une 
affection. 

Jusqu’ici,  les  périvascularites  étaient  considérées  comme  primitives  et 
à  la  base  des  lésions  neuro-parenchymateuses  ;  permanentes,  elles  frap¬ 
paient  d’une  tare  ineffaçable  le  réseau  artériel  de  l’encéphale. 

Au  cours  de  la  sclérose  latérale,  les  périvascularitesjouent  avant  tout  un 
rôle  primordial  dans  la  désintégration  nerveuse  et  représentent  l’apport 
d’un  important  contingent  mésodermique  aux  phagocytes  gliogènes  et 
mésogliques. 
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Topographie  des  lésions  cellulaires  de  la  moelle. 

Nos  recherches  ont  porte  sur  15)  cas. 

A.  Les  groupes  radiculaires  moteurs  des  cornes  antérieures. 
—  Les  lésions  prcdoininent  clans  le  renflement  cervical,  cjuellc  c[ue  soit  la 
l'orine  clinicpic  de  l’évolution  (15  cas  sur  19). 

Le  degré  de  l’atteinte  cellulaire  est  très  variable  :  à  certains  niveaux, 
remplacement  des  cornes  antérieures  est  entièrement  vide  de  cellules, 
ailleurs  il  faut  un  examen  histologicpie  minutieux  pour  déceler  les  lésions 
de  chromolyse  ou  de  sclérose. 

La  dégénérescence  cellulaire  n’est  pas  directement  proportionnelle  à 
l’intensité  des  amyotrophies.  Les  formes  très  amyotrophiques  ne  montrent 
pas  une  plus  grande  atteinte  des  noyaux  moteurs,  querelles  qui  ne  le 
sont  pas.  Les  formes  classiques  à  début  par  les  membres  supérieurs,  ne 
montrent  pas  toujours  des  lésions  plus  profondes  dans  le  segment  cervical 
que  lombo-sacré  de  la  moelle.  Ces  faits  corroborent  ce  que  l’un  de  nous 
a  observé  avec  H.  Bouttier  dans  un  cas  de  poliomyélite  chronique  pro¬ 
gressive. 

Dans  la  forme  amyotrophique  à  début  par  les  membres  inférieurs  (type 
polynévritique),  dans  la  forme  paraplégique,  les  lésions  ne  sont  pas  néces¬ 
sairement  plus  importantes  dans  la  moelle  lombo-sacrée  (|ue  dans  la 
moelle  cervicale. 

Dans  deux  cas,  malgré  une  amyotrophie  relativement  marquée  des 
membres  inférieurs,  lerenllement  lombo-sacré  nous  a  paru  normal  comme 
densité  cellulaire. 

Danfi  h  moelle  dorsale,  les  lésions  discrètes  atteignent  |)lus  particuliè¬ 
rement  les  groupes  antéro-internes. 

On  a  discuté  pour  savoir  si  le  processus  touche  les  éléments  ganglion¬ 
naires  d’une  manière  diffuse  (Combault),  ou  atteint  certains  noyaux  avec 
prédilection. 

Dans  sa  thèse,  Patrikios  note  une  disparition  pres(|uc  complète  de  la 
colonne  cellulaire  antéro-interne  de  la  corne  antérieure,  et  il  remarque 
que  les  lésions  «  atteignent  un  peu  moins,  bien  que  très  gravement  la 
colonne  latérale». 

La  vérification  de  ce  point  de  topographie  médullaire  nous  a  retenu  plus 
longtcuqis,  en  raison  de  nos  recherches  antérieures  sur  la  cytoarchitec¬ 
tonie  médullaire. 

Il  faut  tout  d’abord  objecter  à  la  constatation  de  Patrikios,  que  le  groupe 
antéro-interne  comprend  moins  de  cellules  (|ue  le  groupe  externe,  et  que 
les  variations  numériques  sont  considérables  d’un  niveau  à  l’autre.  Ces 
deux  conditions  rendent  très  dilliciles  l’interprétation  de  coupes  isolées. 

Nous  avons  coupé  en  série  tout  un  segment  cervical  :  5“-6"  ;  la  raré¬ 
faction  cellulaire  est  diffuse  dans  toute  la  corne  antérieure  et  quel  que  .soit 
le  niveau  envisagé. 

Dans  les  rares  cas  où  l’atteinte  n’est  pas  globale,  le  groupe  antéro  in- 
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terne  est  plus  respecté  que  l’antéro-externe,  et  dans  ce  dernier  les  cléments 
conservés  appartiennent  presque  toujours  au  segment  antérieur. 

La  prédominance  des  lésions  dans  le  segment  postérieur  est  en  confor¬ 
mité  avec  les  règles  de  Bikeles  sur  la  topographie  radiculaire  ;  les  groupes 
atteints  correspondent,  en  effet,  aux  muscles  distaux,  et  l’on  sait  la  prédi¬ 
lection  distale  des  amyotrophies  delà  sclérose  latérale  amyotrophique.  Si, 
dans  les  autres  cas,  cette  prédominance  des  lésions  ne  s’observe  pas,  c’est 
vraisemblablement  qu’au  moment  de  la  vérification  anatomique  les  amyo- 
Irophies  sont  devenues  diffuses. 

Dans  l’atteinte  du  segment  postérieur,  il  n’est  pas  possible  de  différen¬ 
cier  les  noyaux  médians  et  latéraux. 

Dans  le  renflement  cervical,  le  processus  morbide  ne  se  localise  pas 
habituellement  à  certains  noyaux,  et  dans  les  rares  cas  où  cette  éven¬ 
tualité  se  réalise,  la  topographie  est  conforme  en  principe  myotomial  de 
Bikeles. 

Dans  le  renflement  lombo-sacré,  les  lésions  sont  diffuses  ;  nous  ne  les 
avons  jamais  vues  localisées  à  un  groupe  radiculaire  moteur,  meme  quand 
le  début  polynévritique  permettait  de  supposer  dans  la  moelle  une  pré¬ 
dilection  pour  le  segment  postérieur. 

B.  Les  éléments  de  la  colonne  de  Clarke.  —  Normalement  les 
éléments  de  la  colonne  de  Clarke  montrent  une  disposition  marginale 
des  corps  de  Nissl,  un  trouble  delà  substance  tigroïde  centrale,  un  noyau 
pâle  et  excentrique,  une  forme  globuleuse  avec  peu  de  prolongements  visi¬ 
bles  ;  cet  ensemble  de  caractères,  pour  un  observateur  non  averti,  en  impo¬ 
serait  pour  des  altérations. 

Dans  l’ensemble,  l’intégrité  de  la  colonne  de  Clarke  est  remarquable. 

Une  fois  seulement  sur  seize,  la  colonne  de  Clarke  était  numériquement 
très  diminuée.  Dans  5  cas,  nous  y  avons  observé  des  lésions  cellulaires 
isolées,  mais  indiscutables. 

C.  Les  cellules  cordonales.  —  On  a  l’habitude  de  distinguer  un 
groupe  cordonal  dans  l’angle  postéro-externe  de  la  corne  antérieure  et  un 
second  groupe  formé  par  les  cellules  dispersées  dans  la  zone  intermédio- 
latérale  et  la  corne  postérieure.  En  féalité,  la  séparation  entre  le  premier 
groupe  et  les  cellules  des  cornes  motrices  est  très  artificielle. 

Dans  le  deuxième  groupe,  la  répartition  et  le  nombre  des  cellules  varient 
de  coupe  en  coupe.  Dans  huit  cas  sur  quinze,  elles  nous  ont  semblé  dimi¬ 
nuées  en  nombre  et  atteintes  de  lésions  chromolytiques  certaines. 

Philippe  et  Guillain  avaient  également  remarqué  que  les  groupes  cor- 
donaux  dégénéraient  moins  rapidement  que  les  groupes  radiculaires. 

Eln  somme,  la  lésion  des  cellules  cordonales  passe  au  second  plan  ;  elle 
est  moins  fréquente,  moins  profonde,  que  celle  des  cellules  radiculaires 
motrices. 

D.  LES  ÉLÉMENTS  SYMPATHIQUES.  —  Le  groupe  latéral  est  numérique¬ 
ment  intact.  Les  éléments  sympathiques  dispersés  entre  les  groupes 
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moteurs  et  dans  la  zone  intermédio-latérale  sont  raréfiés,  proportionnel¬ 
lement  au  déficit  des  cellules  motrices,  surtout  dans  le  segment  cervical. 

Il  en  est  de  même  des  éléments  dispersés  dans  la  corne  postérieure, 
depuis  la  zone  intermédio-latérale  jusqu  a  la  substance  gélatineuse.  Dans 
deux  cas,  nous  y  avons  vu  des  plaques  de  raréfaction  où  les  éléments  cel¬ 
lulaires  avaient  disparu,  remplacés  par  un  piqueté  névroglique  très  dense. 

En  résumé,  le  processus  touche  indistinctement  tous  les  groupes  radi¬ 
culaires  moteurs,  les  cellules  cordonales  et  les  éléments  sympathiques 
dispersés  dans  la  substance  grise.  Les  lésions  cellulaires  peuvent  prédo¬ 
miner  dans  le  segment  postérieur  du  groupe  externe  moteur  (muscles  de 
l’extrémité  distale).  La  colonne  de  Clarke,  le  groupe  sympathique  latéral 
et  la  substance  gélatineuse  de  Rolande  sont  habituellement  respectés. 

Toutes  CCS  lésions  prédominent  dans  le  segment  cervical,  où  elles  attei¬ 
gnent  parfois  à  l’intensité  des  poliomyélites. 


Cytologie. 

Les  lésions  cytologiques  de  la  moelle  et  du  tronc  cérébral  sont  cons¬ 
tamment  polymorphes. 

Elles  sont  distribuées  irrégulièrement,  sans  relation  évidente  avec  l’at¬ 
teinte  vasculaire. 

Leur  importance  est  sans  proportion  avec  la  gravité  des  amyotrophics. 
Une  amyotrophie  marquée  des  membres  inférieurs  peut  coexister  avec 
des  lésions  à  peine  indiquées  du  renflement  lombo-sacré. 

Les  lésions  chromohj tiques  sont  prédominantes.  La  fonte  delà  substance 
tigroïde  débute  autour  du  noyau  et  progresse  jusqu’à  la  périphérie.  En 
même  temps  apparaissent  des  granulations  de  lipochrome  jaune  vert. 
Dans  certains  cas,  la  cellule  n’est  plus  qu’une  goutte  de  lipochrome,  ser¬ 
tie  dans  un  mince  anneau  où  s’accrochent  les  derniers  blocs  deNissl. 

Plus  rarement  la  tigrolyse  débute  à  la  périphérie  delà  cellule.  Mari- 
nesco  pense  ([ue  c'est  même  là  le  premier  stade  de  l’altération.  La  tigro- 
lysc  peut  commencer  par  un  des  dendrites,  et  ces  réactions  axonalcs  ont 
pour  Marinesco  une  signification  biochimique  importante. 

Au  processus  de  dissolution  tigroïde  s’oppose  la  sclérose  rétractile.  Les 
corps  de  Nissl  se  condensent  en  masses  amorphes  et  hyperchromatiques, 
souvent  marginées,  parfois  centrales,  laissant  à  découvert  tout  l’hyalo- 
plasmc.  Ce  dernier  disparaît  entièrement,  la  masse  basophile  se  contracte 
en  un  bloc  informe  et  surcoloré. 

Les  imprégnations  argentiques  révèlent  des  aspects  homologues.  C’est 
d’abord  une  fonte  des  neurofibrilles,  le  corps  cellulaire  apparaît  sous  la 
forme  d’un  disque  clair,  ponctué  de  fines  granulations  excentriques. 

Les  neurofibrilles  se  condensent  à  la  périphérie  en  un  mince  filigrane, 
le  centre  amorphe  de  la  cellule  apparaît  d'un  gris  mat,  ultérieurement  on 
ne  trouve  plus  qu'un  disque  clair,  sans  structure  visible,  où  parfois  un 
corps  en  croissant  rappelle  ce  qui  fut  le  noyau. 
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Ailleurs,  les  fibrilles  se  pelotonnent  près  du  noyau,  en  une  formation 
réticulée  spongieuse,  englobant  dans  ses  vacuoles  du  lipo-pigment. 

Muscles  et  nerfs  périphériques. 

Le  second  neurone  de  la  voie  motrice  présente  des  lésionsaussi  intenses 
que  le  proto-neurone  du  contingent  pyramidal.  Mais  les  deux  neurones 
périphérique  et  central  ne  dégénèrent  pas  selon  la  même  formule, 

La  dégénérescence  des  nerfs  périphériques,  au  cours  de  la  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophi([ue,  est  du  type  atrophique,  bien  différente  du  type  poly- 
névritique  à  corps  granuleux.  La  gaine  myélinique,  atrophiée,  ou  légè¬ 
rement  moniliforme,  prend  mal  la  laque  ferrique.  Èille  est  dépourvue 
de  tout  produit  osmiophile,  tout  au  moins  dans  son  trajet  radiculaire, 
plcxuel  et  terminal. 

Dans  leur  trajet  intra-médullaire,  les  fibres  radiculaires  sont  manpiées 
par  des  produits  osmiophiles  sériés,  de  faible  calibre,  généralement 
extra-cellulaires  ;  Lewandowsky  a  montré  que  de  tels  aspects  ne  répondent 
pas  forcément  à  une  lésion  dégénérative. 

Les  fibres  sensitives  sont  aussi  pauvres  en  myéline  que  les  fibres  mo¬ 
trices.  Il  est  impossible,  à  l’intérieur  d’Un  tronc  nerveux  périphérique, 
défaire  une  discrimination  entre  fibres  centripètes  et  ccntriliigcs. 

La  névroglie  schwannique  au  cours  de  la  sclérose  latérale  am5'otro- 
phique  possède  une  activité  normale,  absolument  indépendante  de  la  dégé¬ 
nération  des  tubes  nerveux  qu’elle  contient.  Elle  est  susceptible,  en  cas  de 
lésion  traumatique,  de  produire  un  réseau  syncitial  schwannique,  habité 
et  ncurotisé. 

Il  est  même  impossible  de  différencier  ce  névrome  de  celui  qu’on  ob¬ 
serve  après  traumatisme  chez  un  sujet  normal.  11  est  curieux  d’opposer  la 
richesse  en  myéline  du  névrome,  à  la  pauvreté  du  nerf  sus-jacent.  Nous 
avons  pu  observer  CCS  faits,  après  une  amputation  de  cuisse  chez  un  sujet 
atteint  de  sclérose  latérale  amyotrophique.  Il  faut  retenir  dans  le  cas  par¬ 
ticulier,  la  conservation  d’une  potentialité  régénéralivc  propre,  dans  un 
tube  nerveux  déjà  malade  et  dont  le  centre  trophique  présente  les  plus 
graves  altérations. 

Les  muscles  périphériques  présentent  des  lésions  histologiques  en  accord 
avec  les  constatations  cliniques.  L’atrophie  de  la  substance  contractile  et 
l’épaississement  inverse  du  sarcolemne,  constitue  un  fait  banal  et  décrit 
par  Flcmming  sous  le  nom  d’atrophie  prolifératricc.  La  double  striation 
persiste  jusqu’à  la  disparition  totale  de  la  substance  contractile.  L’infil¬ 
tration  graisseuse  des  muscles  paraît  moins  intense  que  dans  les  amyo- 
trophies  banales. 


Formes  anatomo-cliniques. 

Nous  avons  peu  à  dire  sur  les  formes  anatomo-cliniques  de  la  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique. 
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Lcr  syndromes  les  plus  variés  ne  correspondent  pas  toujours  à  des 
aspects  anatomiques  particuliers,  et  réciproquement. 

MM.  Pierre  Marie,  Bouttier,  Bertrand,  ont  cependant  rapporté  un  cas  de 
sclérose  latérale  à  forme  hémiplégique  dans  lequel  les  lésions  cordonalcs 
et  musculaires  étaient  nettement  prédominantes  à  droite.  Par  contre, 
nous  avons  rencontré  des  formes  anatomiques  à  prédominance  unila¬ 
térale,  qui  ne  se  caractérisaient  nullement  par  un  syndrome  d’hémiplégie. 

On  a  décrit  des  formes  paraplégiques  ;  nous-mêmes  avons  observé  des 
amyotrophies  longtemps  limitées  aux  membres  inférieurs,  et  cependant  la 
vérification  anatomique  de  ces  cas  ne  révélait  que  des  lésions  banales  de 
sclérose  latérale.  De  même,  si  l’on  peut  voir  exceptionnellement  le  pro¬ 
cessus  localisé  au  segment  lombo-sacré  de  la  moelle,  il  ne  s’agit  pas  néces¬ 
sairement  d’une  forme  paraplégique. 

Frontières  anatomo-cliniques  de  la  sclérose  latérale 
amyotrophique. 

Le  diagnostic  clinique  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ne  peut 
être  posé  avec  une  absolue  certitude.  Les  dégénérescences  nucléaires  pro¬ 
gressives  et  les  lacunes  des  noyaux  gris  centraux  donnent  fréquemment 
lieu  à  des  erreurs. 

a)  Les  paralysies  bulbaires  vraies  sont  extrêmement  rares  ;  mais  nous 
avons  observé  un  cas  où,  en  l’absence  de  toute  dégénérescence  pyramidale, 
les  noyaux  des  dernières  paires  crâniennes  révélaient  d’intenses  lésions 
chromolytiques. 

b)  Souques  et  Alajouanine  ont  décrit  une  forme  A’amgolrophie  spinale, 
lentement  progressive,  et  à  terminaison  bulbaire.  L’atteinte  des  cellules 
radiculaires  était  aussi  intense  que  les  amyotrophies.  Le  cordon  antéro¬ 
latéral  était  dépourvu  de  toute  dégénérescence  pyramidale  ou  autre. 

c)  Les  poliomyélites  chroniques,  combinant  une  dégénérescence  lente, 
progressive,  des  cornes  motrices  spinales,  avec  une  lésion  frécpiente  des 
fibres  adjacentes  du  cordon  antéro-latéral. 

Les  fibres  dégénérées  dans  ce  cas  ont  une  origine  endogène.  La  voie 
pyramidale  est  intacte. 

Au  Marchi,  on  décèle  souvent  un  croissant  de  corps  granuleux  coif¬ 
fant  la  corne  antérieure,  dcgénérescenee  bien  différente  de  l’atteinte  mas¬ 
sive  cortico-spinale. 

d)  Les  lacunes  des  noyaux  gris  centraux,  par  leur  multiplicité  et  leur 
coexistence  fréquente  avec  des  lésions  analogues,  dans  l’album  central, 
produisent  souvent  une  dégénérescence  bilatérale  de  la  voie  pyramidale  et 
en  outreune  pâleur  de  tout  le  cordon  antéro-latéral.  Les  épreuves  cliniques 
couramment  employées,  notamment  la  recherche  des  réflexes  pharyngé  et 
vélo-palatin,  ne  sont  pas  toujours  suffisantes  pour  établir  le  diagnostic. 

e)  Enfin,  il  existe  un  certain  nombre  d’affections  pouvant  amener  une 
dégénérescence  globale  du  cordon  antéro-latéral.  Elles  ne  prêtent  à  au¬ 
cune  confusion  clinique  avec  la  maladie  de  Chareot,  mais  en  expliquent 
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certaines  particularités  anatomiques.  La  chorée  de  Huntington,  l’encépha- 
lité  épidémique  à  forme  prolongée,  la  sclérose  en  plaques,  les  paraplégies 
en  flexion  d’origine  cérébrale  (Alajouanine)  sontdesaflections  bien  diverses 
mais  dans  lesquelles  la  dégénérescence  médullaire  descendante  constitue 
le  témoin  irréfutable  de  lésions  encéphaliques  diffuses  et  en  marque  l’inté¬ 
gration  centrifuge. 


Histopathogénie  et  conclusions. 

L’étude  que  nous  venons  de  faire  nous  autorise  à  quelques  conclu¬ 
sions. 

Les  lésions  dégénératives  prédominent  sur  la  voie  pyramidale,  mais  la 
débordent  largement.  Un  grand  nombre  de  fibres  d'association  et  de  voies 
de  projection  descendantes  sont  atteintes  en  même  temps  que  le  contin¬ 
gent  cortico-spinal. 

La  voie  pyramidale  présente  souvent  une  atteinte  fragmentaire  avec 
intégrité  presque  totale  de  certains  niveaux. 

Les  lésions  corticales  prédominent  dans  la  frontale  ascendante  et  le  lobe 
pré-frontal,  elles  n’ont  pas  un  caractère  systématique,  et  ne  sont  pas  cause 
des  lésions  du  tronc  cérébral. 

On  a  invoqué  des  arguments  histologiques,  en  faveur  d’une  théorie  in¬ 
fectieuse,  nous  en  avons  déjà  fait  la  critique.  Les  périvascularites  à  for¬ 
mule  lympho'ide,  les  figures  de  neuronophagie,  les  infiltrats  méningés, 
ne  sauraient  établir  l'existence  d’un  virus.  Ces  aspects,  comme  nous 
l’avons  montré  avec  M.  le  Professeur  Guillain  à  propos  de  la  sclérose  en 
plaques,  peuvent  n’ètre  que  la  traduction  d’un  processus  de  désintégra¬ 
tion. 

Il  est  également  difficile  d’expliquer  les  lésions  de  la  sclérose  latérale 
parune  vulnérabilité  spéciale  des  champs  corticaux  ou  de  la  voie  pyrami¬ 
dale.  L’atteinte  cérébrale  est  trop  inconstante  pour  ètrela  base  anatomique 
de  l’affection.  La  lésion  pyramidale  est  toujours  combinée  à  la  dégénéres¬ 
cence  de  multiples  contingents  de  fibres. 

Ces  divers  processus  nous  semblent  discutables.  A  la  fin  de  cette  étude, 
nous  nous  efforcerons  d’aboutir  à  une  conclusion  personnelle. 

Il  est  classiquement  admis  que  la' voie  motrice  se  compose  de  deux  neu¬ 
rones  étagés  ;  en  réalité,  les  faits  anatomiques  semblent  prouver  l’exis¬ 
tence  de  neurones  intermédiaires.  Sherringhton  aboutit  à  des  conclusions 
analogues. 

Quoi  qu’il  en  soit,  deux  faits  dominent  l’histopathologie  de  la  sclérose 
latérale  : 

a)  La  dégénération  transneuronale  delà  grande  voie  motrice. 

b)  Son  atteinte  fragmentaire. 

L’atteinte  fragmentaire  peut  se  voir  dans  d’autres  affections  telles  que  la 
sclérose  en  placfues,  bien  que  dans  celle-ci  la  conservation  relative  du 
cylindraxe  maintienne  une  connexion  avec  les  centres  trophiques. 

Mais  la  dégénérescence  transneuronale  est  un  fait  unique.  Elle  consiste 
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dans  l’atteinte  simultanée  de  deux  ou  plusieurs  neurones,  normalement 
articulés  dans  un  but  fonctionnel  défini. 

Or,  la  théorie  du  neurone  repose  sur  l’indépendance  absolue  des  fibres 
nerveuses.  Sans  cette  indépendance,  sans  l’existence  de  synapses  décou¬ 
pant  le  système  nerveux  central  en  une  infinité  d’éléments,  la  moindre  lé¬ 
sion,  ou  la  moindre  excitation  de  l’un  d’entre  eux,  entraînerait  la  mise  en 
branleou  la  dissolution  du  névraxe  tout  entier. 

Nous  pouvons  donc  concevoir  dans  la  sclérose  latérale  une  atteinte 
primitive  de  la  substance  grise  de  l’axe  cérébro-spinal,  atteinte  (juiprésente 
ce  caractère  dégénératif  singulier,  d'abolir  le  synapse  en  auppriimint  d'une 
manière  précoce  son  earaclère  liinilatif. 

On  expliquerait  ainsi  l’atteinte  simultanée  de  trois  ordres  de  neurones  : 

1°  Le  neurone  moteur  central. 

2“  Le  neurone  proprio  cepteur  d’association. 

d»  Le  neurone  moteur  périphérique. 

Les  neurones  d’association  sont  renfermés  en  partie  dans  la  substance 
réticulée  du  bulbe  et  le  cordon  antéro-latéral  de  la  moelle. 

La  lésion  du  neurone  moteur  périphérique,  final  conimon  palli  de 
Sherringhton,  intègre  les  lésions  sus-jacentes. 

Telle  est  notre  conception  histopathogénique  de  la  maladie  de  Charcot, 
affection  dégénérative  transsynaptique,  dépendant  d’une  atteinte  primitive 
de  la  substance  grise  trunco-spinale  et  ultérieurement  de  toute  la  voie  mo- 


Lundi  25  mai  1925. 

Séance  de  l’après-midi. 


Présidence  de  M.  HASKOVEGK 

Mesdames,  Messieurs, 

.Je  vous  remercie  de  l’honneur  que  vous  me  faites  et  je  vous  prie  de  me 
permettre  de  dire  quelques  mots.  En  cet  instant  solennel  où  la  grande 
famille  scientifique  de  Charcot  s’est  rassemblée  pour  fêter  sa  mémoire  et 
où  son  souvenir  et  son  œuvre  seront  appréciés  avec  la  grande  éloquence  et, 
compétence  de  nos  illustres  maîtres,  je  sens  le  devoir  de  mon  cœur  d’ex¬ 
primer,  personnellement  et  certainement  au  nom  de  tous  confrères  étrangers 
ma  profonde  reconnaissance  pour  l’accueil  que  j’ai  rencontré  à  Paris,  il  y  a 
plus  de  30  ans,  par  les  maîtres  et  les  confrères  que  j’ai  l’honneur  et  la  vive 
joie  de  revoir.  Le  séjour  de  ce  temps  passé  à  la  Salpêtrière  est  considéré 
par  moi  comme  une  des  époques  des  plus  belles  de  ma  vie,  tant  la  mé¬ 
moire  et  ma  gratitude  pour  l’école  de  la  Salpêtrière  sont  vives. 

Je  remercie  l’éminent  Professeur  Pierre  Marie,  en  qui  je  voyais  toujours 
revivre  la  parole  et  l’œuvre  du  maître  Charcot, et  l’illustre  maître,  M.  Ba¬ 
binski,  qui  a  tant  contribué  à  la  gloire  de  l’école  delà  Salpêtrière.  Je  m’a¬ 
dresse  avec  mes  meilleurs  souvenirs  au  collaborateur  de  Charcot,  M.  Bi- 
cher,  et  à  l’illustre  pléiade  des  élèves  de  Charcot,  à  MM.  Souques  et  Henry 
Meige,  M.  le  P'^  Janet,  M.  le  P^  Marinesco  qui,  loin  de  Paris,  est  resté 
fidèle  par  sa  grande  œuvre  scientifique  à  l’école  de  la  Salpêtrière,  et  enfin 
j’adresse  ma  gratitude  amicale  à  M.  le  docteur  Dutil,  alors  chef  de  cli¬ 
nique  de  Charcot.  Je  regrette  beaucoup  de  ne  pouvoir  plus  remercier 
l’illustre  maître  Dejerinc,  qui  m’a  accueilli  avec  M'"®  Dejerine,  très  aima¬ 
blement  alors,  à  Bicêtre.  Je  prie  M"’®  Dejerine  de  vouloir  bien  accepter  ce 
souvenir  comme  témoignage  de  mes  profonds  respects. Je  ne  veux  jamais 
oublier  les  confrères  qui  ne  sont  pfus  et  dont  vous  commémorez  le  sou¬ 
venir  avec  tant  d’amitié  et  de  sympathie. 

C’était  toujours  un  honneur  et  une  joie  pour  moi  d’appartenir  à  la 
famille  de  l’école  de  la  Salpêtrière  et  j’en  étais  toujours  orgueilleux 

Malheureusement,  mon  travail  scientifique  que  vous  ne  connaissez  que 
partiellement  ne  pouvait  être  que  restreint,  parce  que,  en  Autriche,  je 
n’étais  pas  en  possession  d’une  clinique  ou  d’uninstitutspécial  et  j’ai  passé 
toute  ma  vie  en  m’efforçant  de  créer  une  clinique  neurologique  à  Prague  ; 
néanmoins  je  peux  dire  que  feci  quod  polui,facianl  meliora  poienles,  et  que 
je  n’ai  jamais  trahi  la  tradition  de  l’école  de  Charcot.  Laissez  -moi  dire  à 
haute  voix  :  Souvenir  éternel  et  gloire  éternelle  à  Charcot,  à  la  gloire  de 
la  France  I 


COMMUNICATIONS  ET  DISCUSSIONS 


I.  —  La  chronaxie  dans  la  Sclérose  latérale  amyotrophique, 

par  Georges  Bourguignon. 

L’élude  de  la  chronaxie  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  me 
paraît  intéressante  parce  qu’elle  m’a  permis  de  fixer  quelques  points  théo¬ 
riques  et  pratiques.  Il  est  évident  qu’il  n’y  a  pas  à  attendre  de  l’étude  des 
réactions  électriques  dans  une  maladie  particulière  autre  chose  que  des 
données  générales,  car  c’est  de  la  physiologie,  et  la  physiologie  est  la  mêm(ï 
partout. 

Cependant,  par  le  caractère  même  de  scs  lésions  et  de  son  évolution,  la 
sclérose  latérale  amyotrophique  est  particulièrement  propice  à  l’étude 
d(!  certains  points  de  physiologie  pathologique  du  système  nerveux. 
D’autre  part,  j’ai  pu  dépister,  par  la  chronaxie, des  lésions  commençantes, 
à  un  moment  où  elles  ne  se  traduisaient  par  aucnn  signe  clinique.  C’est 
ce  double  intérêt,  théorique  et  pratique,  qui  m’a  engagé  à  réunir  ici  les 
résultats  de  mes  recherches  sur  la  chronaxie  dans  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique. 

Chez  les  malades  atteints  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  on  peut 
grouper  les  modifications  de  la  chronaxie  sous  deux  chefs  : 

Celles  qui  accompagnent  une  dégénérescence  caractérisée  par  les 
réactions  classiqu<is  ; 

2“  Colles  qui  constituent  la  seule  manifestation  do  la  modification  ncuro- 
musculairc.  Dans  ce  cas,  tantôt  la  chronaxie  est  très  légèrement  augmen¬ 
tée,  tantôt  elle  est  très  légèrement  diminuée. 


A.  —  Müdilicalions  de  la  chronaxie  accompagnanl  une  dégénérescence 
neuro-musculaire  caractérisée. 

La  caractéristique  de  la  dégénérescence  dans  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  est  d’être  le  plus  souvent  une  dégénérescence  partielle  du  muscle 
considéré  et  une  dégénérescence  parcellaire  du  nerf.  Ainsi,  il  est  exception¬ 
nel  d(î  trouver  une  dégénérescence  atteignant  la  totalité  du  domaine 
d’un  nerf.  Par  exemple,  entre  autres  observations,  j’ai  vu  un  malade  qui 
préseni.ait,  dans  le  domaine  du  médian  gauche,  des  réactions  normales 
dans  le  fléchisseur  superficiel,  et  une  dégénérescence  marquée  dans  le 
domaine  du  médian  à  la  main  du  même  côté  : 
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G.  Fr.  —  Sclérose  latérale  amyotrophique,  envoyée  à  l’examen  électrique  par  te 
P'  Guillain.  Examen  du  11  mars  1925. 
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On  peut  dire  que  c’est  sous  cette  forme  parcellaire  que  se  présente  en 
général  la  dégénérescence  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Elle 
peut  cependant  atteindre  globalement  tout  le  domaine  d’un  nerf,  comme 
j’en  ai  vu  des  exemples,  mais  alors  c’est  dans  des  cas  déjà  avancés  dans 
leur  évolution. 

Si  au  lieu  de  considérer  le  domaine  total  d’un  nerf,  on  considère  un 
muscle  en  particulier,  ce  qu’on  observe  le  plus  souvent  c’est  une  dégéné¬ 
rescence  partielle,  et  nulb;  maladie  peut-être  n’est  plus  favorable  que  la 
sclérose  latérale  amyotrophique  à  la  démonstration  de  ce  que  c’est  que  la 
dégénérescence  partielle. 

Néri,  dans  son  rapport,  après  avoir  montré  la  coexistence  dans  un 
même  muscle  de  la  conservai  ion  do  l’excitabilité  faradique  et  d’une  dégé¬ 
nérescence  manifeste  à  l’examen  galvanique,  dit  :«  On  dirait  qu’à  côté 
des  fibres  saines,  répondant  d’une  façon  normale,  d’autres  existent  encore 
qui  sont  déjà  profondément  altérées.  »  L’étude  de  la  ebronaxie  me  pci’met 
d’affirmer  que  ce  n’est  pas  une  apparence,mais  bien  une  réalité,et  j’aipu, 
grâce  à  elle,  préciser  ce  qu’il  faut  entendre  par  dégénérescence  partielle. 
11  est  d  ailleurs  inexact  de  croire  que  ce  mode  de  dégénérescence  est  spécial 
à  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ;  il  sc  rencontre  beaucoup  plus  souvent 
que  la  dégénérescence  totale  dans  n’importe  quelle  affection,  et  ce  serait 
une  autre  erreur  de  croire  que  la  xiégénérescence  totale  ne  se  rencontre 
jamais  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Que  faut-il  donc  entendre  par  dégénérescence  partielle  ? 

J’ai  démontré  (1)  qu’il  ne  s’agit  pas  d’un  degré  de  dégénérescence,  mais 
seulement  d’une  répartition  de  la  dégénérescence  qui  n’atteint  qu’une 
partie  des  fibres  du  muscle;  le  rapport  entre  le  nombre  des  fibres  saines  et 
des  fibres  malades  rend  compte  des  contradictions  que  Néri  fait  ressortir 
entre  l’examen  clinique  et  l’examen  électrique,  contradictions  qui  dispa¬ 
raissent  si  on  tient  compte  non  seulement  de  la  qualité  des  fibres  malades 
mais  de  leur  nombre. 

(1)  G.  BouncuiGNON.  La  Clironaxie  chez  V Homme.  Masson,  1923,  p.  257  et  suivantes^ 
nEVUK  NEUnOLOOIQLE.  —  T.  I,  S»  fi,  JUIN  1925.  53 
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Dans  la  dcgonciascenco  parLielIc,  rétudo  de  la  clironaxic  moiilre  qu’on 
Irouve  au  moins  d  clironaxicîs  au  lieu  d’une  seule  pour  un  système  nerf- 
muscle.  En  effet,  sur  le  nerf,  on  trouve  une  pdite  ehronaxic  qui  est  une 
(dii  oiiaxio  normal(!  ou  voisine  de  la  normale  (2à3  fois  la  valeur  normale): 
la  contraction  obtenue  par  excitation  du  nerf  est  normale. 

Par  excitation  longitudinale,  mode  d’excitation  élective  des  fibres  lentes, 
on  obtient  une  contraction  lente  avec  une  très  grande  chronaxie  valant 
au  moins  oO  fois  la  normale  et  pouvant  atteindre  100  ou  200  fois  la  nor¬ 
male  et  même  quelquefois  davantage. 

Au  point  moteur,  on  trouve  une  .3»  chronaxie,  intermédiaire  aux  deux 
j)récédentes.  (hitte  chronaxie  se  rapproche  i)lus  de  celle  du  nerf  ou  plus  de 
celle  qu’on  a  obtenue  par  excitation  longitudinale,  suivant  qu’il  y  a  plus 
de  libres  vives  que  de  fibres  lentes  ou  vice  versa. 

Mais  cctt(;  chronaxie,  (jui  donne  ainsi  une  itnportante  indication  pra¬ 
tique,  n’est  pas  uJie  vraie  chronaxie. 

En  effet,  du  fait  que  les  variations  de  la  ehronaxic  .sont  inverses  de  celles 
de  la  rhéobase  ou  seuil  galvanique,  à  la  recherche  de  la  rhéobase  avec  le 
courant  galvaiiitfue,  on  prend  le  seuil  des  fibres  lentes,  et  la  contraction 
est  lente. 

(Juand  on  cherche  au  contraire  la  chronaxie,  le  seuil  d(ïs  libres  vives 
pour  les  ondes  brèves  est  plus  petit  que  celui  des  fibres  lentes  ;  elles  répon¬ 
dent  donc  les  ])remières.  Et  de  lait,  en  cherchant  la  chronaxie,  c’est  une 
secousse  vive  qu’on  obtient:  on  n’a  donc  pas  pris  le  seuil  rliéobasiquc  et  le 
seuil  chronaxique  sur  le  même  élément,  ce  n’est  donc  ni  la  chronaxie  des 
fibres  vives,  ni  celle  des  fibres  lentes  qu’on  obtient  ;  c’est  une  chronaxi(! 
])lus  petite  que  celle  desfibrcslenteset  plus  grand(u{ue  celle  des  fibres  vives. 
On  jieut  prendre,  dans  (juelques  cas  favorables,  au  point  moteur,  les  deux 
chronaxies.  Si,  en  effet,  après  avoir  doublé  le  voltage  rhéobasi(]ue  pris  pour 
une  contraction  lente,  on  augmente  la  durée  du  courant  jusqu’à  obtenir 
avec  l'onde  brève  uruî  (mntraction  lente,  on  obtient  une  grande  phronaxie 
(jui  esi  éçjale  à  celle  qn’on  a  eue  par  exciialion  longiludinale. 

En  reprenant  ensuite  le  courant  galvanique  et  en  prenant  comme  seuil, 
non  l’intensité  (pii  donne  la  D®  secousse  observée,  mais  l’intensité  pour 
laquelle  on  voit  apiiaraître  une  secousse  vive,  on  obtient  la  rhéobase  des 
fibres  vives,  hin  doublant  ce  voltage  rhéobasique,  la  D®  secousse  obtenue 
avec  l’onde  brève  est  vive  et  on  a  ainsi  la  chronaxie  des  fibres  vives  :  celle 
chronaxie  esl  égale  à  celle  du  nerf.  11  y  a  donc  bien,  dans  le  même  muscle, 
deux  ordres  de  fibres,  auxquels  correspondent  deux  chronaxies,  celles  des 
fibres  vives  qui  répondent  par  le  nerf  et  celle  des  fibres  lentes  qui  ne 
répondent  plus  par  le  nerf,  ihais  répondent  seulement  à  l’excitation 
directe. 

La  chronaxie  démontre  donc  péremptoirement  que  la  dégénérescence 
partielle  est  une  atteinte  partielle  du  muscle  et  non  un  degré  de  dégéné¬ 
rescence. 

C’est  si  vrai  que  la  lenteur  peut  être  aussi  forte  et  même  plus  forte,  et 
la  chronaxie  des  fibres  lentes  aussi  grande  et  même  plus  grande  dans  une 
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(léKi'in'rcsconcc  partielle  que  dans  une  dégénérescence  totale  ;  mais,  dans 
la  dégénérescence  totale,  toutes  les  fibres  musculaires  ont  la  môme  chro- 
naxie  et  le  nerf  est  inexcitable  :  il  n’y  a  plus  (ju’unc  chronaxie  dans  ces 
muscles  et  elle  est  très  grande.  Voici  deux  exemples  de  ces  deux  formes  de 
dégénérescence  chez  un  même  malade  atteint  de  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  et  dont  j’ai  donné  ci-dessus  les  chronaxies  dans  le  domaine 
du  médian  gauche  à  l’avant-bras  et  à  la  main.  La  d(îgénéres(;ence  est  to¬ 
tale  dans  le  court  abducteur  du  pouce,  mais  elle  n’est  que  partielle  dans 
l’adducteur  du  b'  doigt  : 


Muscles 
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Chronaxie 

Héactions 
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Chronaxie 
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Court  abducteur  du 
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Contract. vive. . . 

Dans  le  court  abducteur  du  ])oucc,  les  chronaxies  de  21  2  et  18  '7  8 

sont  assez  voisines  pour  être  considérées  comme  égales,  étant  donnée  l’ap¬ 
proximation  des  mesures  :  il  n’y  a  qu’une  chronaxie  dans  ce  muscle. 

Dans  l’adducteur  du  5®  doigt,  les  fibres  lentes  (excitation  longitudinale) 
ont  une  chronaxie  très  grande  (14';)  qui  s’approche  de  celle  du  muscle  pré¬ 
cédent,  et  les  fibres  vives  (excitation  du  nerf)  ont  une  chronaxie  (0  68) 

((ui  n’est  que  le  double  de  la  normale.  La  chronaxie  du  point  moteur 
(4  n  4)  est  plus  voisine  de  ctsllc  du  nerf  que  de  celle  des  fibres  lentes 
(excitation  longitudinale)  :  c’est  la  fausse  chronaxie  dont  j’ai  parlé  tout 
à  l’heure. 

Il  est  un  moyen  de  savoir  si,  dans  un  tel  muscle,  il  y  a  plus  de  fibres  vives 
que  de  fibres  lentes  ou  vice  versa  :  c’est  de  comparer  VampUlnde  de  In 
conlraclion  par  le  nerf  avec  Vamplilude  de  la  conlraclion  parexcitation  longi¬ 
tudinale.  Si  la  chronaxie  mesure  la  valeur  du  tissu  excité,  l’amplitude 
de  la  contraction  révèle  le  nombre  des  fibres  excitées.  On  peut  ainsi 
apprécier  le  nombre  relatif  de  fibres  vives  et  de  fibres  lentes  dans  le  même 
muscle. 

Tels  sont,  brièvement  résumés,  les  résultats  que  donne  l’étude  de  la 
chronaxie  des  muscles  dégénérés  dans  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique. 
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B)  Modijicalions  de  la  rhronaxie  r.onslitiiani  la  seule  alléralion  des  rèaclions 
éleelriques. 

13ion  plus  l(-fïùros  (|uc  les  ])rée(!(lcnles,ces  modifications  sont  beaucouj) 
)>lus  intéressantes,  en  ce  sens  qu’elles  se  rencontrent  dans  des  muscles  no 
présentant  que  peu  ou  pas  d’altérations  cliniquement  décelables. 

C’est  ainsi  que  dans  l’observation  que  j’ai  rapportée  dans  mon  livre, 
et  à  la(pielle  Néri  fait  allusion  dans  son  rapport, j’ai  pu  affirmer,  grâce  à 
de  légères  modifications,  qu’une  sclérose  latérale  amyotropbi({ue  consi- 
flérée  cliniquement  comme  unilatérale  (forme  hémiplégique)  étaiten  réalité 
bilatérale.  La  réalisation  anatomique  (jui  a  été  faite  uK.érieurcment  a  jus¬ 
tifié  mon  diagnostic,  en  révélant  des  lésions  médullaires  bilatérales,  plus 
légères  cependant  du  i'ôt(i  cliniquenumt  sihmeieux  (jue  du  côté  manifes- 
I  ement  touché  (1). 

Or  du  côté  idini(juement  sain,  les  varialioiis  (h^  la  ebronaxie  étai<mt  de 
deux  ordres  :  1“  certains  muscles  avaietil.  ime  ebronaxie  légèrement  aug¬ 
mentée  (2  à  3  fois  la  normale), sans  modification  de  la  forme  de  lacontrac- 
lion,  même  par  excitation  longitudinale.  On  trouvait  d’ailleurs  des  réac¬ 
tions  semblables  dans  certains  juuschis  du  côté  malade. 

2°  D’autres  muscles  présentaient, comme  unitjue  modification  des  réac¬ 
tions  électriques,  une  diminution  de  la  chronaxie  (1/2  ou  1  /3  de  la  normale), 
on  ne  trouvait  pas  de  muscles  semblables  du  côté  cliniquement  malade  ; 

Cette  constatation,  jointe  à  quelques  autres  faits  observés  dans  d’autres 
affections,  m’a  suggéré  l’hypotbèse  que  le  processus  dégénératif  commence 
par  produire  une  diminution  de  la  chronaxie, (jui  ensuite  augrmmte  peu  à 
peu  au  cours  de  l’évolution,  bln  rapjiroctiant  ces  faits  de  c,(iux  que  j’ai 
observés  dans  les  syndromes  purs  d’irril  al  ion,  dans  les(|U(!ls  la  ebronaxie 
est  diminuée,  j’ai  c-onclu  (|ue  le  proccîssus  dégénératif  commence  par  un 
processus  d’irrital ion,  ou,  si  l’on  veut,  (|U(i  le  j)roccssus  d’irritation  est  une 
dégénérescence  arrèl.ée  au  premier  sl.ad(‘  de.  son  évolution. 

Ce  stade  de  diminution  de  la  c.hrf)naxie  ilansla  dégénérescence  est  un 
stade  évidemnu'nt  fugace,  ce  (pii  fait  (pi’on  a  rarement  la  chance  de  l’ob¬ 
server. 

Or,  depuis  la  jmblicaiion  de  mon  livre,  j’ai  eu  la  preuve  que  mon  bypo- 
Ihèsc  était  exacte. 

Dans  deux  cas  de  paralysie  faciale  péri])béri(iue  que  j’ai  eu  la  chance 
d’observer  dès  le  2'  ou  le  3'  jour  de  leur  évolution,  j’ai  vu  la  chronaxie 
diminuer  d’abord.  Dans  l’iin  de  ces  cas,  qui  était  léger, l’augmentation  de 
la  ebronaxie  qui  a  suivi  celte  diminution  est  restée  peu  importante  et  il 
n’y  a  pas  eu  lenteur  de  la  contraction.  Mais  dans  l’autre  cas,  j’ai  vu  succé¬ 
der  à  la  diminution  de  la  chronaxie  une  augmentation  d’abord  légère,  puis 
importante,  et  apparaître  enfin  une  lenteur  de  contraction  caractérisée, 
avec  très  grande  chronaxie. 


(I)  G.  BounouiG.NON,  loc.  cil.,  page  278. 
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Ces  observations  lèvent  tous  les  doutes  :  dans  la  dégénérescence  vallé- 
rienne,  la  chronaxie  diminue  au  débiil  du  processus,  puis  augmenle. 

Si  nous  nous  reportons  maintenant  à  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
je  puis  dire  que  l’observation  princejis,  relatée  dans  mon  livre,  a  été  confir¬ 
mée  par  la  plupart  des  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  que  j’ai  eu 
l’occasion  d’examiner  depuis,  et,  chez  presque  tous  les  malades,  j’ai  trouvé 
quelques  muscles  sains  en  apparence,  présenter  cette  diminution  de  la 
chronaxie.  La  sclérose  latérale  amyotrophique  permet  donc  d’observer 
avec  une  grande  fréquence  le  mode  de  début  de  la  dégénérescence,  et  la 
mesure  de  la  chronaxie  permet  de  dépister  des  lésions  cliniquement  non 
décelables. 

Voici  quehiues  exemples  de  diminution  de  la  chronaxie.  Le  1®''  sujet  est 
celui  dont  j’ai  déjà  donné  d’autres  chronaxies  plus  haut. 


Chez  ces  d  malades,  dont  certains  muscles  présentent  ainsi  une  diminu¬ 
tion  de  la  chronaxie,  j’ai  trouvé 'toujours  d’autres  muscles  qui  ont  une 
chronaxie  légèrement  augmentée,  et  d’autres  enfin  qui  ont  une  chronaxie 
très  augmentée  avec  contraction  lente,  au  moins  par  excitation  longitu¬ 
dinale,  c’est-à-dire  une  dégénérescence  caractérisée.  On  trouve  donc  tou¬ 
jours  simultanément  tous  les  stades  chez  le  même  malade,  dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophique. 

C)  Inlcrprélalion  des  pelilesuarialions  de  la  chronaxie  dans  la  sclérose  lalérale 
anijiolropliique. 

Si,  dans  les  affections  pures  du  neurone  moleur  périphérique  (névrite 
périphérique,  par  exemple),  l’interprétation  de  la  diminution  et  des  aug- 
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rnenLalions  légères  de  la  chronaxie  est  facile,  dans  la  sclérose  latérale  amyo- 
Lro))liique,  il  n’en  va  pas  de  même. 

Dans  cette  affection,  en  effet,  la  lésion  porte  à  la  fois  sur  le  neurone 
moteur  cenlral  el-  sur  le  neurone  moteur  périplicrique.  Or,  dans  mes  tra¬ 
vaux  antérieurs,  j’ai  démontré  que,  dans  loule  lésion  pure  du  neurone  moteur 
cenlral,  chez  les  hémiplégiques,  par  exemple,  la  lésion  du  faisceau  pyrami¬ 
dal  retcïitit  toujours  sur  la  chronaxie  du  système  neuro-musculaire  péri¬ 
phérique  :  c’est  un  cas  particulier  d’une  loi  encore  plus  gc’mérale,  que  j’ai 
appelée  «  loi  des  répercussions  »  et  qui  s’exprime  en  disant  :  «  Toute  lésion 
d’un  neurone  quelcompie  modifie  la  chronaxie  des  neurones  auxeiuels  il  esl 
[onclionnellemenl  associé.  » 

Les  modifications  de  la  chronaxie  i)ar  «  répercussion  »  sont  toujours  soit 
line  légère  diminution,  soit  une  légère  augmentationde  la  chronaxie,  c’est- 
ii-dire  cpi’elles  sont  du  même  ordre  de  grandeur  que  celles  qu’on  observe 
olans  les  syndromes  d’irritatifin  et  au  début  de  la  dégénérescence  Wallé- 
rienne  la  plus  pure. 

Il  est  donc  très  difficile  de  dire,  dans  le  cas  de  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique,  si  ces  modifications  légères  traduisentle  début  de  la  dégénéres¬ 
cence  du  neurone  moteur  périphérique  ou,  au  contraire,  traduisent  la  lé¬ 
sion  du  faisceau  pyramidal,  ipii,  alors,  précéderait  celle  du  neurone  péri- 
jihiiritpie  dont  elle  serait  la  cause.  Nous  verrons  tout  à  l’heure  si  on  peut 
tenter  de  baser  sur  ces  faits  une  interprétation  de  la  subordination  des 
lésions.  Mais,  auparavant,  serrons  les  faits  de  jilus  près. 

Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophicpie,  la  caractéristiipie  est  l’a.ssocia- 
I  ion  des  lésions  des  deux  neurones  moteurs.  11  y  a  donc  un  mélange  de 
signes  pyramidaux  et  de  di’giuiérescence.  1  )u  fait  de  cette  association  d’une 
part,  du  fait  de  la  disséminai  ion  parcellaire  des  lésions  d’autre  part,  il 
[■('■suite  une  grande  variabilité  dans  le  rapiiort  entre  l’intensité  des  signes 
|iyramidaux  et  celle  des  signes  de  dégénérescence,  l’une  des  lésions,  sui¬ 
vant  les  cas,  mas(|uunt  la  symptomatologie  de  l’autre. 

L’étude  de  la  chronaxie  rend  très  bien  compte  de  ces  faits. 

Je  vais  jirendre  un  exemple  jjour  mieux  concrétiser  ma  pensée,  et  je 
choisirai  celui  d’une  malade  que  j’ai  particulièrement  étudiée  au  point  de 
Mie  de  la  chronaxie,  et  (pie  M.  le  I)’'  Souques  a  minutieusement  étudiée  ati 
fioint  de  vue  cliniciue  et  publiée  dans  la  Revue  neurologique  (1). 

11  s’agit  d’une  malade,  Dr.  y\ug.,  âgée  de  L)  ans,  atteinte  de  scié 
rose  latérale  amyotrophique  depuis  2  ou  3  ans.  Cette  malade  présente  une 
atrophie  caractéristicjue  des  éminences  thénar  et  hypothénar  des  deux  ecîtés 
et  d’autres  muscles  des  membres  supérieurs,  avec  secousses  fibrillaires.  Les 
[■('d'Iexes  sont  vifs,  mais  il  n’y  a  pas  de  contracture. 

.lu.x  membres  inférieurs,  la  malade  n’a  jamais  remarqué  aucun  Irouhle. 

11  n’y  a  pas  de  secousse  librillaire.  Mais  il  y  u  un  peu  d’atrophie  du  mol¬ 
let  gauche  et  elle  [irésente  un  réflexe  ac.hillécn  contralatéral  :  quand  on 

(I)  A .  Siii  ijii es.  I (('■ricxi;  (■iiiil.i-nlul (■l'iil  dus  iiiiiselcs  jiniiciiux 
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percute  le  tendon  d’Achille  gauche,  on  provoque  la  contraction,  non  seu¬ 
lement  du  biceps  sural  gauche,  mais  aussi  du  triceps  sural  droit.  Au  con¬ 
traire,  la  recherche  du  réflexe  achilléen  droit  ne  provoque  de  contraction 
que  dans  le  triceps  sural  droit. 

En  dehors  de  cette  altération  du  réflexe  achilléen,  on  ne  constate  qu’une 
légère  exagération  du  réflexe  rotulien,  et  il  n’ij  a  pas  de  signe  de  Babinski  : 
le  réflexe  plantaire  se  fait  normalement  en  flexion. 

.J’ai  examiné  cette  malade  au  point  de  vue  de  ses  chronaxies  et  voici  ce 
que  j’ai  trouvé  : 

1°  Aux  membres  supérieurs,  on  trouve  une  dégénérescence  partielle  de 
l’éminence  thénar,  caractérisée  par  une  grande  chronaxie  avec  contrac¬ 
tion  lente  par  excitation  longitudinale  et  au  point  moteur,  et  une  chronaxie 
normale  avec  contraction  vive  sur  le  nerf  :  dans  ce  cas,  je  n’ai  pas  réussi 
à  exciter  de  fibres  vives  au  point  moteur. 

A  côté  de  ces  muscles  en  dégénérescence  caractérisée,  on  trouve  des 
muscles  normaux,  comme  le  biceps  gauche,  et  des  muscles  présentant  un 
début  de  dégénérescence  caractérisée  seulement  par  une  légère  augmen¬ 
tation  de  la  chronaxie,  avec  contraction  normale,  comme  le  biceps 
droit. 

2°  Aux  meiidjres  inférieurs,  la  seule  altération  constatée  est  une  dimi¬ 
nution  de  la  (dironaxie  dans  les  jumeaux,  plus  forte  à  gauche  qu’à  droite, 
pour  le  jumeau  interne  et  existant  seulement  à  gauche  pour  le  jumeau 
externe. 

Mais  la  chronaxie  du  domaine  du  sciatique  poplité  externe,  la  chronaxie 
du  reste  du  domaine  du  sciatique  poplité  interne  et  particulièrement  celle 
des  fléchisseurs,  et  la  chronaxie  sensitive  de  la  plante  du  pied,  mesurée  par 
excitation  du  nerf  tibial  postérieur,  sont  normales. 

(Voir  au  tableau  ci-dessous  les  résultats  de  cet  examen.) 

Inis  muscles  des  membres  supérieurs  présentent  donc  des  altérations 
de  ehroiiaxie  nettement  en  rapport  avec  la  lésion  motrice  périphérique  et 
avec,  ses  signes  cliniques. 

Mais,  aux  membres  inférieurs,  la  seule  altération  de  la  chronaxie  porte' 
sur  les  jumeaux, où  la  chronaxie  est  diminuée,  et  cette  unique  altération 
de  la  chronaxie!  e'orresjeond  ei  l’uniejuc  signe  clinique  relevé  par  M.  Souques  : 
cela  demne  une  grande  valeur  à  cette  variation  de  la  chronaxie. 

Au  e'.ontraire,  le  signe  de  Babinski  fait  défaut,  le  réflexe  plantaire  se  fait 
normalement  en  flexion  :  la  chronaxie  nous  en  rend  compte  puis({u’on 
constate  l’équilibre  normal  des  chronaxies  entre  la  chronaxie  sensitive  de 
la  plante  du  pied,  la  chronaxie  des  fléchisseurs  des  orteils  et  celle  des  exten¬ 
seurs  des  orteils.  .J’ai  montré  ailleurs  que,  chez  l’hémiplégique,  le  signe  de 
Bathnski  est  conditionné  pur  la  diminution  de  la  chronaxie  des  fléchisseurs 
et  l’augmentation  de  la  chronaxie  des  extenseurs,  pendant  que  la  chronaxie 
sensitive  reste  normale  :  il  en  résulte  que  la  chronaxie  sensitive  de  la  plante 
du  pied  cesse  d’être  égale  à  celle  des  fléchisseurs  et  devient  égale  à  celle 
■des  extenseurs,  d’où  renversement  du  réfle.xe  normal. 
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Mais  (îommenL  interprfitor  la  diiniriutioii  <ln  la  clirotiaxic  des  jmtioaux, 
plus  forte  à  gauche  qu’à  droite  ? 

Le  réflexe  contralatéral  observé  s’expli(pie  eertaiiiemetü,  ]iar  c.ette  varia¬ 
tion  de  la  chronaxie  et  elle  suffit  à  elle  seule  à  en  rendre  compte.  Il  est 
facile  de  comprendre  (|ue  l’irritation  médullaire  bilatérale,  niais  plus  forte 
à  gauche  qu’à  droite,  que  traduit  cette  diminution  de  la  chronaxie,  per¬ 
met  le  passage  du  réflexe  contralatéral  de  gauche  à  droite,  mais  ne  le  per¬ 
met  pas  de  droite  à  gauche. 

11  est  possible  que,  cette  variation  étant  la  même  que  chez  l’hémiphi- 
giijue  (diminution  de  la  chrona.xie  des  jumeau.x),elle  soit  conditionnée  par 
a  lésion  pyramidale.  I^e  réflexe  contralatéral  coexistant  avec  elle  est  un 
argument  en  faveur  de  cette  interprétation. 

Mais,  comme  il  y  a  déjà  de  l’atrophie  visible  à  gauche, on  peut  aussi  dire 
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que  cette  diminution  de  la  chronaxie  traduit  l’irritation  de  la  corne  anté¬ 
rieure,  c’est-à-dire  le  début  de  la  dégénérescence. 

Comme  il  suffit,  pour  taire  apparaître  les  réflexes  anormaux,  que  la 
chronaxie  varie,  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion  causale  de  la  variation, 
il  est  impossible  de  dire  à  laquelle  des  deux  interprétations  il  faut  s’arrê¬ 
ter. 

Si  on  me  permet  de  faire  une  hypothèse,  je  dirai  que,  dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  la  diminution  de  la  chronaxie  doit  releyer  tantôt 
du  début  du  processus  de  dégénérescence  périphérique,  et  tantôt  de  la 
répercussion  de  la  lésion  pyramidale  sur  le  neurone  moteur  périphérique, 
mais  que  cette  dernière  éventualité  doit  être  la  plus  fréquente,  pour  les 
raisons  que  je  vais  maintenant  exposer. 

Dans  leur  rapport,  Ivan  Bertrand  et  Van  Bogaert  émettent,  pour  expli¬ 
quer  la  pathogénie  de  la  double  lésion  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
l’hypothèse  d’une  lésion  de  la  substance  grise  tronco-spinale  détermi¬ 
nant  une  dégénérescence  sur  les  deux  neurones  moteurs,  en  remontant 
ou  en  descendant  à  travers  le  synapse. 

Physiologiquement,  je  me  rattache  difficilement  à  l’hypothèse  d’une 
dégénérescence  ascendante. 

Au  contraire,  les  cas  comme  celui  que  je  viens  d’étudier,  la  fréquence  de 
la  diminution  de  la  chronaxie  dans  des  muscles  sains  cliniquement  dans  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  et  l’analogie  avec  ce  qui  se  passe  chez  les 
hémiplégiques  et  dans  toutes  les  lésions  pures  du  faisceau  pyramidal,  en 
même  temps  que  la  loi  physiologique  de  la  polarisation  des  neurones, 
qui  exprime  ce  fait  que  les  excitations  ne  peuvent  passer  d’un  neurone  à  un 
autre,  que  dans  un  seul  sens,  m’inclinent  à  penser  que  la  sclérose  latérabï 
amyotrophique  représente  le  cas  extrême  de  la  répercussion  de  la  lésion 
pyramidale  sur  le  neurone  moteur  périphérique.  L’évolution  de  la  chro¬ 
naxie  étant  la  même  dans  les  répercussions,  dans  les  irrilations,  cl  dans  le 
début  de  la  dégénérescence,  ce  qui  permet  d’assimiler  tous  ces  processus 
à  un  début  de  dégénérescence,  la  diminution  de  la  chronaxie  traduirait 
donc  toujours  le  même  phénomène,  le  début  du  processus  dégénératif.  J(; 
penserais  donc,  s’il  y  a  une  lésion  antérieure  à  l’autre,  que  c’est  la  lésion 
pyramidale  qui  doit  débuter  et  Entraîner  la  lésion  du  neurone  motcui 
périphérique. 

L’avenir  dira  ce  qu’il  faut  penser  d(i  cette  hypothèse.  L’étud<^  d<!  l’évo¬ 
lution  de  malades  suivis  longtemps  au  point  de  vue  de  la  chronaxie,  p<'r- 
mettra  peut-être  de  préciser  les  faits  que  j’apporte  et  d’adopter  ou  de  roje- 
ter  mon  hypothèse,  suivant  l’ordre  d’apparition  des  diverses  varialjons 
de  la  chronaxie. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’étude  de  la  chronaxie  que  je  viens  de  fairc^  dans  la 
sclérose  latérale  amyotrophique  montre  que  les  variations  de  C(!tle  carac¬ 
téristique  d’excitabilité  permettent  de  saisir  les  processus  pat.hologiqu<\s 
tout  au  ébut,  alors  que  souvent  rien  ne  les  révèle  cliniquement,  tandis  que 
l’autopsie  confirme  leur  existence  décelée  seulement  par  la  chronaxie^ 
qu’elles  rendent  compte  avec  une  extrême  finesse  de  tous  les  troubles 
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ob.s(!rvc‘s,  qii’cllos  expliquoni,  la  présiinca  ou  l’ab.S(!ncc  de  tel  ou  Lel  réfb^xe 
normal  ou  anormal  <;l  (pi’elles  font  comprendre  toutes  les  particularités 
obs(!rvées  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  En  particulier,  j(! 
ferai  isïinuispier  qins  le  (jaraetère  très  parcellair(!  de  la  dégénérescence 
explique  très  facilement  la  production  du  névronu!  d’amputation  dont, 
MI\t.  Ivan  15<u  traiid  et  van  Bogaert  parhmt  dans  leur  l  appoit  (I)  :  les  nerfs 
des  malades  atteints  de  seiérns(!  latérale  amyotropliiquc,  en  (d'fet,  coti- 
tiennent  pres(pie  t  oujours  assez  de  (■ylindrax(ïs  d(i  chronaxie  normale,  di'- 
pendant  de  cclluhis  normales,  ])OUr  produire  un  névrome,  sans  ch<;rchcr 
ùexpliiiuei'  cci  névronu!  ])ar  la  prolifération  d(i  (;ylindrax(!S  apfiai'tenant  à 
des  cellules  malades. 

L’étude  d(!  la  scléroser  latérale  arnyol ro])hi(pnî  jtrouve  amjile.ment  qiuî, 
grâce  à  la  chrona.xie,  on  fait  uikï  véritable  étude  liislo-pliyHioloyûiue  du 
système  nerveii.x  et  d<\s  muschî.s  pendant  la  vi(!,  ainsi  ([in;  je  l’ai  déjà  dit 
sous  urn?  autia;  forme  (2). 

Elle  mont  re  tout  l’intérêt  théorique  et  pratique  de  la  mesure  de  la 
chronaxie. 

11.  —  La  structure  de  la  cellule  nerveuse  en  fonction  de  la  nature 
colloïdale  de  ses  éléments  constituants.  Ses  modifications  dans  la 
Sclérose  latérale  amyotrophique,  i)ar  M.  .Mauinesco  (do  Bucarest). 


III.  —  Quelques  remarques  anatomo-pathologiques  sur  la  moelle 
épinière  d’un  cas  de  Sclérose  latérale  amyotrophique,  j)ar 
M.  Latola  (l’ionmec). 

11  s’iiffil  tl’iin  cas  do  maladie  ilo  Charcot  so  rapportant  à  nno  fcnimo  do  48  ans,  sans 
antùcodonts  morliidcs  apprccialdos  ;  réaction  do  Wassermann  négative,  l.a  sympto¬ 
matologie  ayant  été  tout  à  fait  classi(|uo,  -  -  constituée  |iar  un  tableau  de  poliomyélite 
amyotropliicpje  elironiiiue  et  d’une  parésie  s|iastique,  débutées  [lar  les  meirdjres  inle- 
rieurs  —  ne  d(!mand(^  jjas  à  être  relatée  en  détail.  On  peut  uni(|u(unent  faire  remarquer 
qu(!  le  phénomém!  de  IJabinski  était  positif  et  (pju  dans  les  six  derniers  mois  de  mala¬ 
die  des  symptômes  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  apparurent  qui  conduisirent 
à  mort  lu  patiente  trois  années  après  le  début  de  l’alîection. 

Examen  ilii  suslàiie  nerveux.  C(d  examen  se  borne  exclusivement  à  la  imadle  épi¬ 
nière  ipi(!  nous  avons  examimhî  avec  les  méthodes  de  W'eigcrt-PuI,  de  INissl  et  de 
Marehi.  Les  lésions  histologifiues  rencontrées  à  l’aide  de  deux  premières  do  oes  mé- 
thod('s  n’offrant  aucun  cas  particulier  inqjortant  à  mettre  en  relief,  nous  nous  occupe¬ 
rons  de  quelques  faits  notés  avec  la  méthode  de  .Marehi. 

Muelle  ecruicale  el  dorsale  snpérieure.  —  Lordotis  antérieurs.  Dégénérescence  du 
faisceau  pyramidal  direct  très  marqué  :  elle  occupe  toute  la  moitié  médiane  du  fais¬ 
ceau  pyramidal  directe  bordant  le  sillon  médian  antérieur,  sans  s’étendre,  en 
conséquence,  à  la  fagon  d’un  croissant,  autour  de  l’angle  siilco-rnarginal  ;  de  très  nom¬ 
breuses  libres  dégénérées  dans  tout  le  l'oste  du  cordon  antérieur,  mariirestement  plus 
denses  dans  la  zone  [)lus  rapprochée  des  cornes  antérieures  (pi’à  la  périphérie  des  cor- 


(1)  Ivan  Hiairn  \Ni)  et  Van  Bo(iAi:irr.  Saeiélêde  .\ein 
annuelli;,  page  43. 

(•Z)  G.  lioumniiu.NüN.  Loc.  cil.,  p.  Zï>'.)  :  «  11  faut 
physiologique  à  la  jjensée  unu/onio-physiologiqian  » 
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fions  (Fig.  I)  ;  des  peüLos  boules  noires,  appartenant  à  des  fibres  dégénérées,  dans  la 
commissure  blanche  antérieure. 

Cordons  laléraux.  —  Dégénércsconee  fies  faisceaux  pyramidaux  croisés  très  accusée  : 
1a  zone  dégénérée,  dans  son  trait  jiixta-radiculaire,  atteint  la  périphérie  de  la  moelle 
(Fig.  2).  Dans  le  faisceau  fondamental  latéral,  on  note  un  certain  nombre  de  fibres  dégé¬ 
nérées  qui  sont  particulièrement  abondantes  au  niveau  du  faisceau  latéral  profond  ou 
limitant  (appliqué,  à  la  surface  latérale  de  la  substance  grise).  Au  contraire,  les  faisceaux 
de  Govvers  et  le  faisceau  eérélfolleux  direct  no  contiennent  que  des  fibres  dégénérées 
très  rares,  istflées. 

Cordons  postérieurs. —  Dans  le  faisceau  de  Goll  et  le  faisceau  do  Uurdach,  on  rencontre 
également  un  nombre  extrêmement  réduit  de  corps  granuleux,  qui  apparaissent,  en 
outre,  de  petite  dimension.  Il  est  seulement  dans  une  zone  intermédiaire  entre  les  deux 
faisceaux  que  les  fibres  dégénérées  sont  très  nombreuses,  disposées  en  une  couche  dense, 
nettement  délimitée  correspondant  exactement  à  la  virgule  de  Schultze.  (Fig.  4  et  5.) 

Cette  zone  de  dégénérescence  n’arrive  pas  jusqu’à  la  périphérie  de  l’organe  ;  anté¬ 
rieurement  se  rapproche  peu  à  peu  du  septum  postérieur  et  atteint  la  zone  cornu-com- 
missurale.  Les  corps  granuleux  qui  la  composent  sont  plus  petits  que  des  corps  granu¬ 
leux  correspondant  aux  zones  des  faisceaux  pyramidaux  et  peuvent  être  comparés,  de 
jiar  leurs  dimensions,  aux  corps  granuleux  qui  occupent  le  faisceau  fondamental  antéro¬ 
latéral. 

Moelle  dnrso-Iomhaire.  Cordons  antérieurs.  —  De  très  nombreuses  fibres  dégénérées, 
uniformément  disséminées,  la  zone  du  faisceau  pyramidal  direct  n’en  contenant  pas 
une  proportion  plus  grande  que  la  zone  du  faisceau  fondamental  antérieure.  (Fig.  3.) 

Cordons  latéraux.  —  Toujours  extrêmement  marquée,  la  dégénérescence  du  faisceau 
pyramidal  croisé  :  presque  pas  de  fibres  dégénérées  flans  le  faisceau  de  Gowers  et  le 
faisceau  cérébelleux  direct,  tandis  qu’elles  sont  toujours  très  abondantes  dans  le  faisceau 
fondamental  latéral. 

Cordons  postérieurs.  —  Ils  ne  contiennent  pas  de  fibres  dégénérées. 

Racines  antérieures.  —  .Sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  épinière,  les  racines  anté¬ 
rieures  présentent  un  tiers  environ  do  fibres  plus  ou  moins  profondément  dégénérées. 

Racines  postérieures.  -  -  La  méthode  de  Marchi  no  met  pas  en  évidence  aucune 
libre  dégénérée  à  leur  niveau. 


De  la  descriplion  qiio  nous  venons  de  faire  reste  tout  d’abord  coinplè- 
iement  confirmé  le  fait,  établi  par  M.  (('.harcot  le  premier,  et, après  lui,  par 
ious  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  du  même  argument  (P.  Marie,  F.  Ray¬ 
mond,  Brissaud,  etc.)  que  la  dégénérescence  des  fibres  nerveuses  ne  reste 
pas  bornée  aux  fibres  cérébro-spinales  ou  pyramidales,  mais  qu’elle  s’étend 
en  mênu!  temps  au  système  des  neurones  intercalaires  ou  cordonales. 

(fêla  dit, nous  voulons  attirer  l’attention  sur  ce  qui  constitue  la  raison 
jirincipale  de  la  publication  de  cette  note  :  nous  voulons  faire  ainsi  allusion 
à  la  dégénérescence  de  la  zone  de  la  virgule  de  Schultze,  dégénérescence 
qui,  que  nous  sachions,  n’a  pas  été  observée  jusqu’ici  et  qui  peut  aussi 
prêter  à  quelques  considérations  d’ordre  anatomique.  Les  cordons  pos¬ 
térieurs  ont  été  presque  toujours  t  rouvés  indemnes  de  toute  lésion  dégéné¬ 
rative,  et  c’est  uniquement  à  titre  accessoire  qu’on  a  pu  mentionner  une 
sclérose  très  légère  du  cordon  de  Goll  sans  y  trouver  cependant  des  corps 
granuleux.  Personne  n’a  jamais  décrit,  dans  le  tableau  des  lésions  histo¬ 
logiques  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  une  dégénérescncce  de 
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quelquos-uns  d(î  ccs  petits  faisceaux,  à  fibres  surtout  endogènes,  qu’on  a 
individualisés  dans  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle.  Or, nous  le  répétons 
dans  notre  cas,  nous  avons  pu  constat(!r,  avec  une  évidence  qui  ne  consent 
pas  le  moindre  doute,  que  la  zone  correspondant  à  la  virgule  de  Schiiltze  est 
profondément  dégénéré(!  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  cervicale  cl 
dorsale  supérieure.  Elle  est  représentée  par  deux  bandes  dégénérées,  à 
direction  antéro-postérieure,  syméirique,  dans  les  cordons  de  Burdach,  à 
une  certaine  distance  des  cornes  postérieures,  touchant,  en  avant, la  com¬ 
missure  postérieure  et  n’atteignant  pas  en  arrière  la  périphérie  des  cordons 
postérieurs.  Sa  topographie  correspond,  en  conséquence,  très  exactemeni, 
avec  la  topographie  de  la  même  zone  dans  les  lésions  transvcîrscs  de  la 
mo(dle  cervico-dorsale.  On  p(tut  uniquement  faire  remarquer  à  ce  propos 
([ue  tandis  qu(s  dans  ce  dernier  cas  la  virgule  de  Schultze  se  prolonge,  sur 
la  hauteur  de  plusieurs  segments  médullaires,  dans  un  champ  dégénéré 
situé  à  la  périphérie  d(;s  cordons  postérieurs,  champ  qui,  plus  en  bas,  s’en 
sépare,  constituant  h;  faiscuiau  de  Hoche,  dans  notre  observation  ce  fail, 
ne  se  vérifie  pas  ;  en  effet,  nous  n’avons  pas  constaté  sur  les  coupes  trai¬ 
tées  au  Marchi,  ni  la  dégénérescence  du  faisceau  de  Ilochc  ni  celle  des 
autres  formations  qui  ont  été  décrites  à  des  niveaux  inférieurs  de  la 
moelle,  à  savoir  le  Ccnl  rc  ovale  de  Flechsig,  le  triangle  de  Gombault  et 
Philippe,  etc. 

Nous  savons  que  la  virgule  de  Schultze  est  considérée  par  la  plus  grande 
part  des  auteurs,  comme  une  zone  de  fibres  mixtes, exogènes  et  endogènes  : 
les  premières  sont  les  plus  longues  et  prennent  vraisemblablement  leur 
origine  dans  les  (adlules  cordonah^s  des  cordons  postérieurs  ;  les  secondes 
représ(!ntent  les  branches  descendantes  de  fibres  provenant  des  racirn^s 
postéiieiires.  Cida  donné  (d,  pouvant  exclure  dans  notre  cas  une  dégéné- 
resc(mc(‘,  aussi  minirru;  (ju’idhi  soit,  au  nivetau  des  racines  postérieur(!s,  on 
pourrait  logiquem(!nt  aboul  ir  à  la  conclusion  qu(!  la  dégénérescence  de  la 
zoru^  d(t  Scluiltzi^,  av<‘C  la  (huisilé  et  r(!xtension  qu’on  lui  a  reconnues,  est 
à  ineltre  uniqiuunent  sur  h;  coin[)te  de  la  lésion  des  fibres  endogèn(îs  ou 
cordonnahis  des  cordons  [)Ostérieurs.  En  outre,  si  notre;  observation,  pour 
être  unique,  n’imjjosait  guère;  une;  e;xtrême  résejrve  de  déduction,on  pour¬ 
rait  ajoul-er  que;  la  zone;  du  faisceau  de;  Hoche  ne  devrait  pas  être  constituée 
par  des  libres  de  la  même;  origine;,  mais  plutôt  par  des  fibres  de  nature  radi¬ 
culaire.  De;s  nouvelles  observations  sont  nécessaires  pour  élucider  défini¬ 
tivement  cette  question  anatomique  ;  pour  nous  il  suffit  d’avoir  signalé  le; 
fait  et  d’avoir  noté  pour  la  première  fois  la  dégénérescence  systématisée 
de  la  virgule  de;  Schultze;  dans  la  maladie  de  Charcot. 

IV.  —  Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  sclérose  1  atérale 

amyotrophique  à  forme  pseudo-polynévritique,  par  M.  Foix, 

Chavany  et  Bascourret. 

Le  début  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  par  les  membres  infé¬ 
rieurs  n’est  pas  absolument  exceptionnel,  mais  il  faut  séparer  ici, soigneu- 
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sement ,  les  cas  assez  fréquents  de  sclérose  latérale  à  début  par  paraplégie 
spasmodique  où  les  signes  fournis  par  les  membres  inférieurs  caractérisent 
l’atteint  e  du  faisceau  pyramidal,  des  cas  qui  ne  sont  peut-être  pas  beaucoup 
plus  rares,  mais  qui  étaient  mal  connus  avant  les  travaux  de  MM.  Pierre 
Marie  et  Patrikios  où  la  lésion  débutant  par  les  cornes  antérieures  du 
renflement  lombo-sacré  donne  le  tableau  trompeur  d’une  paraplégi(; 
flasque  et  atrophique  avec  abolition  des  réflexes  ;  c’est  la  forme  ps(!U- 
dopolynévi'itique  de  ces  auteurs  dont  nous  rapportons  l’observation  ana¬ 
tomo-clinique  suivante. 

Il  s’agit  d’une  femme  âg6c  do  7G  ans  en  traitement  depuis  plusieurs  années  à  l’Hos¬ 
pice  d’Ivry,  atteinte  de  paralysie  avec  amyotrophie  etaréflcxie  prédominant  au  niveau 
des  membres  inférieurs  et  présentant  une  symptomatologie  bulbaire  surajoutée. 

L’examen  clinique  est  poussé  à  fond  dans  locourant  de  mars  1925,ct  la  malade  décède 
mi-avril  des  suites  de  phénomènes  bulbaires. 

V inlerrogaloire  est  dilTieilo  à  cau.se  de  l’articulation  très  défectueuse  de  la  malade.  Il 
nous  apprend  que  le  début  remonte  à  1919  et  a  ôté  progressif  :  après  quelques  phéno¬ 
mènes  douloureux  difficiles  à  préciser  et  qui  semblent  surtout  avoir  été  articulaires, 
s’est  installée  une  gêne  pour  la  marche  qui  a  augmenté  progressivement.  Au  début  la 
malade  aurait  seulement  présenté  de  la  chute  du  pied  surtout  marquée  à  droite, et  ce 
n’est  que  depuis  18  mois  qu’elle  ne  peut  plus  marcher  et  qu’elle  a  remarqué  que  ses 
membres  supérieurs  devenaient  un  peu  faibles.  Sa  gêne  pour  articuler  remonte  à  2  ans. 
Depuis  un  an,  elle  présente  des  béillomonts  fré(iuonts  et  au  début  do  murs  a  ou  une  crise 
violente  d’étouffement  survenue,  brusquement  la  nuit.  Il  faut  encore  noter  que  la  ma¬ 
lade  aurait  présenté  un  petit  ictus  il  y  a  2  ans  à  la  suite  duquel  elle  aurait  pendant 
quelque  temps  la  bouche  do  travers  et  les  mains  incapables  d’agir  ;  ces  phénomènes 
auraient  rapidement  rétrocédé. 

lîXAMEN  DU  MOIS  DE  MARS. 

Troubles  moleurs.  —  On  note  l’impotence  des  2  membres  inférieurs  absolue  à  droite 
où  il  est  impossible  à  la  malade  do  soulever  la  jambe  au-dessus  du  plan  du  lit,  moins 
marquée  à  gauche.  La  paralysie  prédomine  nettement  sur  le  pied  dont  la  motilité  est 
abolie  dos  deux  côtés. 

Tous  les  mouvements  de  la  main  sont  au  contraire  possibles,  mais  ils  se  font  sans 
grande  force. 

Notons  l’absence  de  couLracluri^  au  niveau  des  4  membres. 

Troubles  Iriiphitines.  —L’atrophie  mu,sculaire  est  extrêimmient  marquée  au  niveau  du 
pied  où  elle  apparaît  surtout  au  niveau  de  la  région  jjlan taire  interne,  et  au  niveau  des 
muscles  do  la  logo  interne,  au  niveau  des  muscles  de  la  loge  antéro-externo,  au  niveau 
du  triceps  sural  et  cela  des  deux  côtés.  L’atrophie  du  quadriceps  est  beaucoup  plus  mar¬ 
quée  à  droite  qu’à  gauche.  Au  nivcau^des  membres  supérieurs,  l’atrophie  qui  semble 
être  apparui!  plus  tardivement  porte  surtout  sur  les  muscles  thénariens,  l’atrophie  des 
interosseux  est  moins  marquée,  les  muscles  de  l’avant-bras  beaucoup  moins  touchés 
présentent  des  contractions  librillaires.  Les  muscles  dos  épaules  semblent  normaux. 

Troubles  réflexes.  —  Abolition  des  achilléens.  Diminution  très  marquée  des  rotu- 
liens.  Pas  de  signe  de  Balùnski. 

Aux  membn  s  upiiicui  icflo.xos  tendineux  vifs. 

Réflexe  abdominal  existe. 

Troubles  de  sensibilité.  —  Nuis  tant  au  point  do  vue  sensibilité  objective  que  sub¬ 
jective.  Aucun  trouble  de  la  série  cérébollouso. 

Troubles  réactions  électriques.  —  Los  muscles  do  la  loge  antéro-cxlcrno  ne  se  contrac¬ 
tent  plus  au  courant  faradique  ;  faible  réponse  dans  les  quadriceps,  au  contraire  ré¬ 
ponses  normales  obtenues  par  l’excitation  des  muscles  dos  membres  supérieurs. 

Le  diagnostic  de  S.  L.  A.  s’étaye  sur  la  syndrome  labio-glosso-larynge. 

Le  faciès  est  pleurard,  la  lèvre  supérieure  est  mince  et  peut-être  un  peu  atrophiée. 
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La  voix  est  faible,  nasunnéo  ;  la  malade  ne  parle  qu’avec  grand  effort,  et  encore  est-il 
dilllcile  de  la  comprendre. 

La  motricité  de  la  face  est  imparfaite  ;  la  malade  ne  peut  plus  siffler,  gonfler  ses 
joues  ;  quand  elle  parle,  quand  elle  pleure  ou  déglutit,  il  semble  y  avoir  une  sorte  de 
contracture  spasmodique  des  muscles  de  la  face  et  du  cou. 

La  langue,  quoique  non  atrophiée,  est  agitée  de  trémulations.  Le  voile  du  palais  se 
contracte  ainsi  que  le  pharynx,  mais  sa  mobilité  est  paresseuse.  Le  réflexe  rnasse- 
lérin  est  exagéré  . 

Dirons-nous  on  terminant  qu’il  n’existe  aucun  autre  trouble  du  côté  des  autres  nerfs 
crâniens  ;  les  réactions  pupillaires  sont  normales. 

Kn  ivsiimé,  la  malade  yu’ésenl  des  signes  au  niveau  des  4  m(3mbres, 
mais  av(;(;  une  grosse  prédominanec  au  niveau  des  membres  inférieurs  <4 
surlout,  à  droit  e,  et  uniï  symptomatologie  bulbaire  très  nette. 


l’>n:DK  ANATOMIQUK. 

Le  système  nerveu.x  central  a  ét.é  examiné  dans  son  ensemble  par  les 
méthodes  de  Weigert,  de  Nissl,  de  Marchi.  Nous  avons  pu  aussi  constater 
les  lésions  suivantes. 

A.  —  .lu  niveau  de  la  moelle. 

T,es  lésions  prédominent,  de  façon  manifeste  sur  le  renflement  lombo- 
sacré,  mais  ne  sont  pas  limitées  à  lui.  Nous  étudierons  successivement  la 
lésion  latérale  et  la  lésion  des  cornes  antérieures. 

a)  La  lésion  des  cordons  laléraux  revêt  l’aspect  classique  frappant  le 
faisceau  pyramidal,  mais  ne  se  limitantpas  à  lui;  elle  n’est  d’ailleurs  pas 
absolunieut  symétrique.  An  niveau  de  la  région  dorsale,  on  constate  d’un 
côté  une  lésion  antéro-latérale  débordant  en  avant  le  faisceau  pyramidal 
pour  atteindre  h;  faisceau  fondamental  du  cordon  antéro-latéral  et  tou¬ 
chant  un  peu  le  faisceau  céréb(!lleu.x  direct  ;  du  côté  gauche,  la  lésion 
frappe  le  faisc(!au  pyramidal  et  h;  déborde  en  avant  atteignant  là  la  région 
antéro-gowersicnne  et  respectant  relalivemont  le  faisceau  fondamcud  al 
antéro-latéral.  la^s  mêmes  lésions  se  ladrouvent  avec  des  variantes  aux 
divers  étag(!S  du  cordon  latéral  de  la  moelle,  elhis  vont  en  s’atténuant  légè¬ 
rement  vers  la  région  cervicale;  on  les  retrouve  au  niveau  du  bulbe  où  les 
pyramides  sont  pfdes,  elles  reprennent  une  coloration  sensiblement  nor¬ 
male  au  niveau  de  la  protubérance  et  au-dessus. 

La  méthode  de  .Marchi  montre  des  corps  granuleux  dans  la  moelle,  à 
peu  près  limités  à  la  région  des  faisceaux  pyramidaux,  en  nombre  d’ailleurs 
modéré.  Nous  n’avons  pu  déceler  de  corps  granuleux  au  niveau  de  la 
capsule  interne. 

b)  Les  lésions  cellulaires  sont  massives,  au  niveau  du  renflemenl  lombo- 
sacré.  Elles  portent  sur  tout  l’ensemble  de  la  corne  antérieure  où  il  y  a 
disparition  progressive  par  ratatinement  des  corps  cellulaires  ;  il  est  à 
noter  que  malgré  l’abolition  des  réflexes  et  la  paralysie  sensiblement  com¬ 
plètes,  il  existe  encore  un  certain  nombre  de  cellules  conservées.  La  lésion 
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somljlo  al  I  oindro  son  maximum  en  SI  S2,  elle  est  moins  forte  en  S3.  En  L3 
L4,  on  retrouve  les  mêmes  aspects  avec  disparition  h  peu  près  complète 
des  corps  (;ellulaires,  dont  un  certain  nombre  persistent  néanmoins.  Au 
niveau  d(î  la  région  ainsi  atrf»pliiée,  il  se  produit  une  prolifération  marquée 
des  (ilénumts  riévrogliques,  notamment  des  éléments  C(îllulaires  dont  la 
slric;t(;  limit.ation  à  la  corne  antérieure  apparaît  très  èvid(mle  par  la 
métliod(;  d<î  Nissl. 

Au  niveau  de  la  moelle  dorsale,  les  lésions  cellulaires  de  la  corne  anté- 
rieur(‘,  quoicpic  très  n(!ttes,  sont  moins  marquées;  les  cellules  de  la  colonne; 
de  (’.larke  et  d(;  la  corne  latérale  sont  ind(;mn(;s. 

Au  niv(;au  (b;  la  région  rervicale, on  est  frappé  dès  l’abord  par  l’atrophi;; 
manifeste  d(;  la  corne  antériiaire  qui  se  montre  à  tous  les  niveaux.  Cette 
atropine,  sans  all.eindr;;  l’intensité  des  lésions  du  renflement  lombo-sacré, 
n’en  est  pas  ?noins  déjà  fort  marqué(;  ;  <!lle  porte  sur  les  deux  groujx's 
(cxleriK;  et  ints'rrn;  de  la  corne  (uii  rainant  une  diminution  de  volume  des 
corps  cellulair<;s,  ainsi  que  les  diverses  altérations  de  chromât olyse,  d’atro] 
pbie  et  d(;  latéralisation  nucléaires,  ratatinement  des  dcmdrites  habituels 
(■n  ])urcil  cas. 

.tu  nirean  du  bulbe,  i\  e.xist  ;;  des  lésions  très  important  ;s  au  niveau  du 
XII  dont  les  cidlules  sont  alropbiées,  des  altérations  du  noyau  ambigu  (pii 
bien  (pie  fort  nettes  sont  moins  important, es  que  ne  l’auraient  fait  penser 
les  sigiKis  cliui(pies.  (JuanI,  au  noyau  du  VII,  les  lésions  cellulaires  qu’il 
présente  reste  modérées  ;  il  e.xiste  un  certain  degré  d’atrophie  avec 
surcharge  iiigmentaire,  mais  les  corps  de  Nissl  sont  conservés  :  on  note 
en  outre  d’un  côté  deu.x  nodules  lympliocyti(jues  et  partout  une  proli¬ 
fération  abondante  de  la  mivroglie. 

il.  —  .lu  niveau  du  cerveau. 

L’examen  macroscopi(pie  ])ermel.  de  constater  2  choses  impori  antes  : 

a)  L’e.xistcnce  d’une  petite  tumeur  méningée  d(!  la  grosseur  d’une  noix 
légèrement  applal  ie,  provo([uant  un  défoncement  du  cori  ex  du  côl  (i 
gauclu!  juste  au  niveau  de  l’opercule  rolandique;  comprimant  surtout  le 
jiicd  de  l’.V  et  eniiiiétaid,  sur  le  pied  de  FA  ;  le  pied  de  F3  est  en  dehors 
de  la  comiiression. 

b)  L’exist(‘nce  d’um;  petite  lésion  en  foyer  à  droite,  cicalrice  hémor¬ 
ragique  linéaire  d(;  3  cm.  de  long  si(‘geanl  dans  h‘  putamen  et  empiétant 
sur  la  capsule  interne  en  avant. 

L’examen  macroscerpique  du  cortex  de  la  région  du  lobuh;  paracentral 
Ile  montre  rien  de  très  évident . 

lu  microscope  on  note  une  certaine  diminution  de  volume  de  l’épaisseur 
de  la  zone  corticale  ;  les  cellules  de  Betz  peu  altérées  paraissent  en  nombre 
sciisibiemcnt  normal,  un  peu  moins  volumineuses  cependant  que  chez  les 
sujets  norniuu.x. 

Cette  observation  est  intéressante  à  notre  avis  à  plusieurs  points  de  vue. 

1“  Tout  d’abord  elle  (;onslitue  une  nouvelle  observation  anatorao-cli- 
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niqud  fU‘  ccLlf  forme  ps<‘iiclo-iiolyiié%'riliquc  dont  peu  de  cas  avaicril  él  é 
publics  jusqu’ici  si  l'on  cxceplc  ceux  de  la  tlièsc  de  Palrikios. 

2®  11  csL  à  noler  que  malgré  la  grande  prédominance  d(‘s  sigm^s  au 
niveau  des  membres  inféiieurs,  la  région  cervicale  était  déqà  profondi’- 
mcnt  allérée  ;  ceci  donne  à  jienser  assez vraisemblablemeid  (pie les  lésions 
analomiqui's  peuvent  [u-écéder  d'assez  loin  l'aiiparition  des  signes  dans 
la  sclérose  latérale  amyotrofiliiffue. 

3”  Quant  à  la  coexisl  enee  irune  I  umeiu'  méningée  avnr  la  sclérose  laté¬ 
rale,  ce  n’csl  pas  la  liremière  fois  que  nous  l 'observons  :  il  esl  difficile 
cependant  (le  supjioser  (pi’il  s'agit  d'aulre  chose  ([ue  d’une  coïncidence  : 
cette  tumeur  appartenait  histologiipienK'ut  à  la  \  ariélé  des  nnhiingiomes. 


V.  —  A  propos  d’un  cas  anatomo-clinique  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  chronique.  Caractères  anatomiques  et  cliniques  de  l’af¬ 
fection.  Existe-t-il  des  formes  de  transition  entre  la  poliomyélite 
antérieure  chronique  et  la  sclérose  1  atéra le  amyotrophique.  Con¬ 
sidérations  sur  les  dégénérations  dites  transneurales  et  sur  la 
pathogénie  de  ces  affections,  par  Ch.  Foix  et  J.  A.  Fh.wany. 

Observation  anatomo-clinique  d'uiK»  inaladu  suivii’  pimdant  plu.s  de  20  an.s  et  dont 
l’affection  a  pri'isenti!^  dès  le  début  l’évolution  classique  de  l’atrophie  musculaire  Aran 
Duchenne.  Observé  à  ce  moment  par  M.  et  M  Dejcrine,  elle  présentait  outre  son  amyo¬ 
trophie  progressive  qiudques  signes  légers  do  la  série  pyramidale  (réfle.ves  dos  membres 
inférieurs  vifs,  phénomène  du  pied),  pas  de  troubles  sensitifs,  île  l'aliolilion  des  ré¬ 
flexes  du  membre  supérieur.  Douze  ans  plus  tard,  l'atrophie  cervico-dorsale  était  mas¬ 
sive,  la  l(Ue  maintenue  principahunent  [lar  la  pesanteur  ;  par  contre  les  membres  infé¬ 
rieurs,  la  face,  étaient  indemnes  :  nuhiu'  état  des  réflexes,  tendance  au  signe  de  liabinstd . 
y\  l’autopsie,  on  a  trouvé  : 

1“  Atrophie  massive  des  cornes  antérieures  de  la  moeiie  a\  ec  disiiarition  presque  com¬ 
plète  des  cidlules  motrices  dans  loute  l'étendue  de  la  moelle  cervicale  :  atteinte  moins 
marquée,  mais  encore  iuassi\  o  des  cornes  antérieures  dorsales,  intégrité  relative,  mais 
incomplète  du  renflement  lornlio-sacré. 

2"  /nii'';//'ïfc  (h; /a  eo/c  p,(//'am/(/(//c  constatée  |iar  les  luétliodes  de  VVeigert  e't  de  Marchi, 
de  la  cajisule  interne  jusqu’à  la  moelle  sacrée  :  à  ce  niveau,  lérjère  pâleur  du  cordon  latéral 
([ui  dans  la  moelle  sacrée  inférieure  se  localise  plus  nettement  à  la  région  pyramidale  ; 
3“  Accessoirement,  on  note  : 

a)  L’intégrité  des  centres  bulbo-pédonculo-protuliérantiels  ; 

b)  La  conservation  des  cellules  de  lietz  ; 

c)  I.’atroiihie  discrète,  mais  induliitable  di's  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  et  de  la 
corne  latérale. 

En  résumé  il  s’agit  d'iine  polioiiiyi'liln  aiil (‘riciirc  chronique  avec  crquui- 
(laiil,  higère  d(’‘g(!n(‘ral  ion  de  la  voie  pyramidale  dans  la  r(-gion  sacrée. 

Fe  cas  ; 

1°  Gonlirme  his  vues  de  Dejerine  sur  l'exislence  delà  iiolioinyélife  aiiLi’’- 
rieurc  chroniiiue  isolée  ; 

2°  Montre  que  les  lésions  peuvent  y  déborder  sur  les  cornes  iioslérieure 
et  latérale  ; 

3®  Montre  enfin  que  d’elle  à  la  seléiose  latérale  amyotrophique  la  sé'pa- 
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lation  n’esL  pcut-êlre  pas  absolut;  el  qu’il  existe  en  tout  cas  des  formes 
de  passage. 

En  outre  : 

L’analyse  clinique  des  cas  publiés  monire  que  la  poliomyélite  anli'- 
rievire  chronique  en  dehors  de  sa  longue  évolution  se  caractérise  en  général 
par  l’intensité  de  l’atteinte  cervico-brachiale  avec  attitude  spéciale  de  la 
léle  qui  doit  faire;  soupçonner  l’afh'ction. 

20  Au  sujet  des  t  rès  intér(;ssaiites  suggestions ih;  MM.  Bertrand  et  Van- 
Bogaert  relatives  au  caractère  singulier  à  la  fois  transneuronal  et  trans- 
synaptique  des  lésions  dt;  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  il  convitmi 
de  faire  remarquer  : 

a)  Que  his  répercussions  des  lésituis  des  conducteurs  sur  les  cellules 
peuvent,  être  souvent  très  marquées  et  suivr(>  un  cours  rétrograd;;  (dégè'- 
nération  de  l’olive  par  lésion  des  fd)rcs  cérébello-olivaires  ou  de  cervelet) 
ou  même  passer  l’articulation  (dégénération  de  l’olive  j>ar  lésion  basse 
du  faisceau  central  de  la  calott  e)  ; 

h)  QiUi  cependant  l’intensité  variable  des  lésions  réciproques  des  cellules 
fit  des  faisceaux  donne  à  penser  que  leur  atteinte  doit  être  simultanée, 
nt teinte  simultanée  qui  cadre  avec  ce  que  l’on  sait  de  l’unité  anatomique 
flu  nfiurone  (Baymond)  ; 

c)  Que  h‘s  choses  se  passent,  comme  si  uik' cause,  peut-être  toujours  la 
même,  mais  variabh;  dans  son  intensité,  frappait  de  façon  prépondérant  t; 
tantôt,  1(!S  cfdlules,  tantôt  les  conducteurs,  donnant  ainsi  naissance  aux 
divfu'ses  variétés  de  la  sclérose  latérale  (prédominance  atrophique,  prédo- 
minancfi  paraplégique),  et  dans  descas  plus  rares, inais  incontestables,  à  des 
fornuis  cellulaires  pures  (poliomyélite  antérieure  chronique).  L’existence 
fie  lormf's  df;  passage  constitue  un  argument  important  en  faveur  de  cette 
c,f>ncefit  ion. 

VL  —  Sur  certaines  pseudo-scléroses  latérales  amyotrophiques 
syphilitiques,  jfar  ANnnii  Liimi. 

•M.  Nêri,  flans  stni  rapifffrt,  t  rès  md  f;t.  très  clair,  a  eulafranchise  th;  m;  pas 
cherc.hfu-  à  résomlre  c,f;rtains  prffblèmes  tmeore.  méconnus,  (;t  ufftainnnmt, 
fîfdui  fie  l’ét  iologif!  fit;  la  sclérost;  lid  érah;  amyotrophique  que  nous  ignorons 
totalenifmt.  L’fist:  avec  raison  qu’il  iudifpu;  qiu;  très  probablement  la  sy¬ 
philis  n’a  rien  k  voir  avf'f;  la  sclérffsfi  lal  érah;  amyotrophique.  .Je  crois  pou- 
Vffir  flire  que,  dans  l’état  actin;!  de  la  sfîieiice,  nous  sommes  tf)us  d’accord 
sur  fa;  [ffunt ,  malgré  un  cf;rtain  nombrf;  de  fias  de  sclérose  laiérah;  amyotrff- 
phique  chez  des  syphilit  i([ues  qui  ont  été  rapportés  par  Hayrnond.  Gestan, 
-Nageottf;,  Ojfpenheirn,  Florand,  Dana,  etc. 

Mais  M.  Néri  m’a  paru  faire  trop  bon  marché,  si  je  peux  dire,  du  dia¬ 
gnostic  différentiel  de  la  selérosc  latérale  amyotrophique  avec  certaines 
amyotrophies  progressives  syphilitiques  qui,  parfois,  peuvent  simuler  df; 
très  près  la  maladie  de  Charcot. 

Dans  certaines  parties  de  son  rapport,  M.  Néri  paraît  avoir  réuni  d’une 
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J1  (dteenl)loc  une  statislàque  de  Dana  cpii,  sur  IdO  c,as  de  sclérose  latérale 
amyotroplii(pie  et  d’arnyotroiiliie  ]>rogressive,  n’aurait  constaté  ([ue  20  fois 
la  syphilis,  lùi  réalité,  la  statisti(|ue  de  Dana  à  laquelle  il  fait  allusion  com¬ 
porte  des  faits  très  disjiarates.  Si  l’on  en  élimine  les  scléroses  latérales  amyo¬ 
trophiques,  ou  trouve  72  cas  d’amyotrophies  diverses.  Sur  ces  72  cas,  il 
y  (ui  a  27  (|ui  concernent  des  amyol rophies  j)ro"res.sives  à  type  Aran- 
Duehenne  sans  signes  hulhaires  :  or,  sur  ces  27  cas,  il  y  a  2  syphilitiques, 
c’est-à-dire  un  cas  sur  d.  Sur  1 1  cas  d’amyotrophies  proirressives  à  type 
Aran-Duchenne  avec  symptômes  hulhaires,  c’est-à-dire  ceu.K  ([ui  rappellent 
le  plus  la  scléros(^  lalérale  amyotrophi(pie,  il  y  en  a  (i,  c’est-à-dire  ])lus  de 
la  iTioitié,  chez  des  syphiliti(iues.  Dnfin  sur  10  cas  de  paralysie  bulbaire 
j)rogressive  avec-  I roubles  amyotrophiipies  du  côté  des  membres  supé¬ 
rieurs  ou  inférieurs,  il  y  en  a  1,  c’esl-à-dire  encore  ]»rès  de  la  moitié,  chez  des 
syphilitiques. 

La  slalisti(pie  de  Dana  est  ilonc,  si  l’on  élimiiui  les  scléroses  latérales 
amyotrophicpies,  très  favorahh-  à  l’idée  de  l’origine  spécifi([uc  de  certaines 
amyotrophies  progressives.  Mais  il  y  a  d’autres  statistiques  qui  sont  plus 
|irohantes  encore.  M.  Néri  rajjporte  avec  raison  la  phrase  de  Lharcot  que 
l’éliologie  se  fait  surlout  avec  de  grands  chiffres  ».  Or,  pour  ce  (pii  con- 
cCTiie  h^s  rapports  des  amyotroiihies  progressives  (it  de  la  syphilis,  tes 
chiffres  aujoui’d’lmi  ne  nous  mainpient  pas. 

hni  ISOd,  Daymond  avait  rapporté  un  cas  d’amyotrophie  progressive 
syphiliticpie  dont  la  lésion  analomiipjo  essoni  ielle  était,  non  pas,  comme  on 
l’admellail  jus(pie-là,  une  lésion  rigoureusement  systémalùpic  des  c.orncs 
antérieures,  une  jioliomyélite  antérieure  chroni(pie,’mais  bien  une  méningej- 
myélile  diffnsi^  avec  lésion  vasculaire  sjiécifiipie.  Dans  les  années  qui 
suivirent,  i]nel(|nes  cas  épars  d’amyotrophies  progressives  sp6c,ifi(|ues 
furent  ra]iporl(’'s  par  Daïchlinc,  Vizioli,  Scherb.  Mais  cm  1900,  on  était 
encore  si  loin  dépenser  (|in^  l’arnyol rojihie  jirogressive  pouvait  être  d’ori¬ 
gine  spécifiipie  «pie,  en  rajiiiorlant  un  cas  d’amyotrophie  «  chez  un  syphi- 
litiijue»,  MM.  Lannois  et  Li'vy  (de  Lyon)  indiipiaicnt  fpi’ellc  «  simulait» 
l’amyol  niphie  Aran-Diichenne. 

Du  lOOd,  nous  avons  rapportéfi  cas  ])crsonncls  d’amyotrophies  jirogrcs- 
sives  syphilitiques  et,  dès  la  mi'me  année,  nous  avons  retrouvé  dans  la 
litti’n-ature  plus  de  dO  cas  dans  l«;squels,  pour  une  raison  ou  une  autre,  la 
syj.hilis  était  à  lieu  près  certaine.  Dans  c<'ttc  même  littérature  d’avant 
I90d,  notre  élève  Lcrouge  a  ultérieurement  retrouvé  20  cas  analogues, 
('.«îrtains  de  ces  cas  emt  d’ailleurs  été  (unpruntés'à  la  très  belle  thèse  de  Jean 
,  (pii  défendait  l’autonomie  anatomo-clinique  de  l’amyotrophie 
i-Duchenne  par  poliomyélite  antérieure  (dironique, 
bùi  191  d,  nous  n’avons  pas  rihmi  avec  Lerouge  moins  de  80  cas  d’amijo- 
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Irophies  progressiues  pares  chez  des  sijpldliligues,  moins  de  180  cas  où  cette 
amyotrophie  progressive  était  associée  à  quelques  symptômes  de  tabes 
ou  de  paralysie  générale. 

Les  chiffres,  comme  on  le  voit,  ne  nous  font  pas  défaut,  et  depuis  lors  les 
cas  se  sont  considérablement  multipliés.  Ou  peut  dire  ((u’ils  sont  devenus 
innombrables,  car  la  notion  des  amyotrophics  progressives  syphilitiques 
est  actuellement  admise,  les  cas  n’en  sont  plus  publiés,  et  nous  en  avons 
observé  pour  notre  compte  un  grand  nombre  que  nous  n’avons  plus  si- 

Les  chiffres  sont  surtout  impressionnants  si  on  les  compare  au  nombre 
vrainnnit  infime  d’observations  d’amyol.ropbics  progressives  où  la  syphilis 
ait  été;  sérieusement  recherchée  par  les  différents  moyens  clini([ues  et 
sérologi({ues  sans  pouvoir  être  retrouvée. 

Plus  que  jamais  donc,  nous  croyons  (pie  le  professeur  Pierre  Marii; 
avait  parfaitement  raison  quand  il  combattait  l’amyotropliio  Aran- 
Duc.benne  à  titre  d’entité  anatomo-clini([ue  et  (juand  il  déclarait  que  cet 
entit<;  n’e.xistait  pas.  Mais,  si  l’on  élimine  des  amyotropbies  progressives  les 
scléroses  latérales  amyotrophiques,  les  syringomyélies,  les  pachyméningites 
cervie.ales  hypertrophiques,  les  myopathies,  il  reste  pourtant  un  reliquat 
d’amyotrophies  ;  ces  amyotrophics  progressives,  (jui  étaient  jusque-là  mal 
classées,  ne  sont  autres,  à  notre  sens,  que  des  atnyotrophies  étiologique¬ 
ment  syphilitiques,  anatomi([uenient  dues  à  une  méningo-myélite  vascu¬ 
laire  diffuse.  De  sorte  (ju’on  peut  presque  dire  (jue,  mises  à  part  les  af fer.tions 
qui  en  ont  été  séparées,  les  anijiolropliies  progressires  comliluenl  une 
maladie  presque  aussi  cerlainemenl  spécifiipie  à  l'heure  acluelle  que  le 
lahes. 

Or,  le  diagnoslic  de  ces  atngolrophies  avec  la  sclérose  latérale  amgolrophique 
n’est  pas  toujours  facile.  Leur  substratum  anatomi([ue  est,  avons-nous  dit, 
une  méningo-myélite  vasculair(;  «liffusc,  c’est-à-dire  ([u’il  ne  s’agit  plus 
d’une  lésion  étroitement  systématisée  aux  cellules  des  cornes  antérieures; 
cette  lésion  peut  s’étendre,  soit  vers  les  cordons  postérieurs,  soit  vers  les 
cordons  latéraux,  et  détcrmiiior  dans  ce  dernier  cas  ({uelques  symptômes 
de  sclérose  latérale.  Uaymond,  Vix,  Spiller,  Lamy  ont  d’ailleurs  constat;; 
anatomi(|uemcnt  un  certain  degré  de  dégénérescence  des  faisceaux  pyra¬ 
midaux  dans  des  amyotrophics  progressives. 

Cette  sclérose  latérale  n’est  pas  toujours,  tant  s’en  faut,  une  simple 
l.rouvaille  anatomique.  Elle  se  caractérise  cliniquemenl,  rarement  i)ar  de 
véritables  phénomènes  do  coid,racture,  mais  fréquemment  par  des  modifi¬ 
cations  d(;s  réflexes  indiquant  une  lésion  pyramidale,  l’e.xagération  des 
réflex(;s  t(;ndincux  ou  l’extension  des  orteils.  L’exagéralion  des  réflexes 
lendineux  est  très  Iréiiucntc  dans  les  amyotrophics  j)rogressives  :  nous 
l’avons  notamment  constaté  deux  fois  sur  les  6  exenqdes  de  notre  pre¬ 
mière  communication  ;  elle  a  été  retrouvée  par  Uaymond,  Gilbert,  Uai- 
chline,  Baudouin  et  Bourguignon,  Apostolidès,  Scherb,  etc.  1,’exlensiondes 
orteils,  ou  .signe  de  Babinski,  a  été  retrouvée  également  deux  fois  sur  nos 
ü  observations  personnelles  du  début  :  elh;  est  signalée  chez  des  malades 
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<li>  Souques  ol  N’allery-Hiulol ,  d’AposLolidès,  d(!  Dana,  de  Spillcr,  de 
Lerouge,  elc. 

Or  ceLle  coïncidence  d'ainyoLropliic  et  de  signes  de  sclérose  des  cordons 
laléraux,  n’esl-(;c  pas  exacü'incnl,  ce  (pii  consliLue  le  tableau  clinicjue  de  la 
sclérose  latérale  ainyotropliiipuî  ? 

Assniaunenl,  (piand  la  (Muitracturc  domine,  ([uand  elle  est  intense  (O 
précoce,  (|Liand  l’amyotroiihii!  est  secondain;,  légère  et  tardive,  le  diagnos- 
lic  de  scl(T()se  latérale  amyotrophique  s'impose  :  mais  il  n’en  est  pas  tou¬ 
jours  ainsi.  Dans  la  sclérose  latérale  aniyotrophi([ue  il  n’y  a  pas  toujours 
une  contracture  jirécoce  et  intense  et  une  amyotrophie  tardive  et  h';gèr((  ; 
sur  18  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  D  lois,  c’est-à-dire  dans  bü  % 
des  cas,  Itaymond  et  Oestan  ont  constaté  une  amyotrophie  pure  sans  con- 
f  raclure  maripK'c,  sans  clonus,  sans  signe  de  Babinski,  avec,  comme  seul 
signe  de  sclérose  latérale,  une  (  ((rtaine  (exagération  des  réflexes  ([u’il  fallait 
reeh(‘rcher  de  jiarti  pris.  D’autre  ])art,  dans  les 'amyotrophies  [)rogressiv(!S 
spéeilnpu's,  les  signes  (le  sch'-rose  latérale  me  sont  pas  toujours  tardifs,  et, 
dans  un  de  nos  cas  personnels  au  moins,  he  sigme  de  Babinski  e.xistait  bien 
(pi(‘  le  (l('but  (he  la  lésion  me  remontât  pas  à  plus  de  18  mois.  D’est  dans  ces 
cas  (pie  le  diagnostic  entre  la  sclérose  latérale  amyotrophi(jue  et  les  pseudo- 
scléroses  latérales  sj)écifi(pn's  n’est  pas  toujours  ais(e,  tant  s’en  faut:  c’est 
à  notre  sens  un  diagnostic  parfois  fort  diffieihe. 

Dira-t-on,  comme  sembhe  le  penser  M.  Néri,(pi’il  y  a  toujours,  ipiand  la 
h'sion  est  d’origine  sp(’‘eifi(pie,  d’autres  signes  de  .sy[)hilis  du  (•(ïté  du  sys- 
lènui  morveux  ?  .le  ne  le  crois  jias. 

Baymoml  avait  parlé  de  8  signes  (pii  permel  traient  de  reconnaître  l’ori¬ 
gine  sp('eifi(pi(Mles  amyotrojdiies,  à  savoir:  r(‘volul  ion  subaiguë,  les  douleurs, 
la  par(‘sie  pré(  ('danl,  l’alrophie.  .Nous  jiouvons dire (pi’aujourd’hui  c.es  trois 
signes  n’ont  ])lus  auenne  vahmr  :  e((rlaines  de  nos  amyotropliies  spéci- 
fi(jues  ont  (lur(‘  Ib  el,  18  ans  ;  h's  douleurs  jieuvent  ("dre  complètement 
;d)sentes  dans  les  amyotrophies  sp(;eifi(pies  et,  en  revanche,  elles  ne  sont 
■"lias  i'ar('s,  comme  nous  l'a  fort  bien  indi(pi(‘  M.  Néri,  dans  de  nombreuses 
scléroses  latérales  amyotro|ihi(pies  ;  (piant  à  la  |)arésic  qui  précède  plus  ou 
moins  l’atrophie,  il  y  a  là  un  élément  d’inteiqirétation  personnelle  ([ui  ne 
peut  trop  souvent  conduire  ([u’à  des  erreurs. 

Aujourd’hui,  nous  avons  des  signes  de  plus  de  valeur  pour  juger  d’une 
lésion  sj)('cifi(pie  :  mais,  si  r(‘xistenee  de  ees  signes  a  une  inqiortance  gén('- 
ladement  grande,  leur  absence  n’a  en  revanche  aucune  signifiealion.  11  en 
est  ainsi  du  signe  d’Argyll,  ([ui  est  très  souvent  absent  dans  les  amyotro- 
phics  l(‘s  plus  sûrement  si)('eifi<iucs  et  qui  faisait  défaut  au  moins  2  fois 
sur  nos  G  malades  personnels.  11  en  est  ainsi  de  la  réaction  de  Wassermann 
dans  le  sang  et  dans  le  li(pn(le  céphalo-rachidien,  réaction  (pii  man([ue  le 
jilns  soiivmit  dans  certaines  affections  nerveuses  indiscutablement  six'- 
eilnpies,  eoniine  la  ])araj)l(-gie  syphililiipie  d’Erb.  Il  en  est  ainsi  de  la 
lymph()eyto.se,  qui  mamiue  non  seulement  dans  lu  pliqiart  des  casde  para- 
]d('gie  d'I'irb,  mais  (pii,  comme  on  le  sait,  disparaît  inêiiie  jiliis  ou  moins 
lardivenient  dans  nn  certain  nombre  de  tabi.'s  authentiques.  Une  de  nos 
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constatations  anatomiques  personnelles  nous  permet  de  comprendre  cette 
disparition  dans  des  méninges  myélites  spécifiques;  aux  différents  niveaux 
de  la  méninge  et  de  la  moelle  chez  un  même  sujet  atteint  d’amyotro¬ 
phie  progressive  spécifique,  nous  avons  en  elïet  trouvé  des  lésions 
essentiellement  dissemblables  :  à  la  région  cervicale,  il  y  avait  une 
lymphocytose  très  abondante  dans  la  méninge  et  dans  les  gaines 
vasculaires  intramédullaires  ;  à  la  région  dorsale  du  même  sujet,  il 
n’y  avait  qu’une  sclérose  méningée  et  vasculaire  avec  disparition  totale 
<lcs  lymphocytes  ;  si  l’affection  avait  évolué  un  peu  plus  longuemen! , 
il  n’y  aurait  certainement  plus  eu  de  lymphocytes  du  tout  dans  la  méninge, 
et  par  conséquent  plus  de  lymphocytose  dans  le  liquide  cérébro-spinal. 

Nous  conclurons  donc  que  :  tout  d’abord  la  sclérose  latérale  amyoiro- 
phique  authentique  n’a  ])robablemcnt  rien  à  voir  avec  la  syphilis  ;  cnsuiti; 
certaines  amyotrophies  Aran-Duchenne  pures  ou  accompagnées  de  syni])- 
tômes  bulbaires  plus  ou  moins  tardifs  sont  prescpie  toujours  syphilitiques, 
et  elles  .sont  très  souvent  as.sociées  à  quelque  signe  dcsclérosedes  cordons 
latéraux,  de  telle  sorte  que  l’ensemble  simule  le  tableau  clinique  de  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  avec  ou  souvent  sans  autres  signes  di; 
spécificité  nerveuse.  Or,  c’est  dans  ces  cas  que  le  diagnostic  est  très  difficile  ; 
il  est  même  probable  que  les  cas  de  soi-disant  scléroses  latérales  amyotro¬ 
phiques  très  prolongées  qui  ont  été  signalés,  dans  la  thèse  de  hdorand  par 
exemple,  n’étaient  pas  autre  chose  que  des  méningo-myélites  siiécifiques 
ayant  atteint  successivement  les  cornes  antérieures  et  les  cordons  laté¬ 
raux. 

C’est  cela  qu’il  faut  savoir  et  dont  il  importe  de  se  métier  ;  dans  des  cas 
analogues  il  faut  faire  toutes  les  recherches  cliniques  et  sérologiques  néces¬ 
saires,  car  c’est  alors  qu'un  Irailenienl  aelif  el  inslilué  de  bonne  heure  peut 
amener  des  amélioralions  que  l’on  n’observerait  pas  dans  la  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique  authentique  ;  d’assez  nombreux  cas  d’améliorations 
et  même  de  guérisons  d’amyotrophies  spécifiques  ont  été  rapportés,  et 
nous  avons  nous-rnême  observé,  après  un  traitement  intensif,  une  améliora- 
lion  manifeste  de  certaines  amyotrophies  à  allure  progressive. 

C’est  ]>our(pioi  nous  avons  tenu  à  insister  sur  les  difficultés  du  diagnostic 
différentiel  de  certaines  ps(îudo-scléroses  latérales  amyolrophi([ues  syphi¬ 
litiques  avec  la  maladie  de  Charéot  véritable. 


Présidence  de  M.  ALLEN  STAR. 

VII.  —  Les  réflexes  plantaires  dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  par  G.-II.  Monr.\d  Krohn. 

Selon  prescpio  toutes  li;s  descriptions  de  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  hs  réfhcxe  plantaire  doit  toujours  se  faire  en  exteasion  dans  cette 
maladie.  l*ouitanl,ün  a  vu  pas  mal  de  cas  où  ce  réflexe  se  faisait  nette¬ 
ment,  en  flexion.  En  1013,  M.  Cliatelin  en  a  rapporté  3  cas  où  les  réflexes 
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jilaiilaircs  s(ï  faisaicjiL  <Jc  celle  façon.  Dans  ces  cas,  il  u’y  avail  j)as  delà 
.sun'éfl(3ctivilc  ■lendineiis(3. 

En  1922,  mon  élève,  le  Dr.  .Johnson(l),  a  montré  à  la  Société  neurologique 
de  Norvège  une  malade  d(3  mon  service  qui  présenlait  l’image  tout  à  fait 
lypique  de  la  scléros((  latérale  amyolroplii(iue,mais  l<is  réltcx^'s  ])lanlaires 
se  faisaient  mvltement  (m  flexion,  quoiqu’il  y  ait  um;  suri  éflectivité  len- 
dineiise  éjiorme  et  un  cloniis  du  j)ied  et  de  la  rotule  liés  ])ronone.é. 

11  y  a  deu.x  ans,  MM.  Guillain  et  Alajouanine  ont  rapporlé  4  cas  de  sclé¬ 
rose  latérale  amyol ropln<[ii(3  dans  h^squels  1(3S  réflexes  plantaires  se 
faisaient  en  flexion,  quoi(pi’d  y  ail  unt;  surréflectivilé  marquée,  el  dans 
deux  d<!S  cas  un  clonus  du  pied. 

M.  Léri  vient  di;  nous  ra])[)orter  d’aulres  cas  de  ce  gcmisu 

Il  est  donc  bien  élabli  qu'une  l(dle  dissociation  entre  l’exagération  des 
rétleX(!S  l(mdiueux  (el  j)i‘riosl  es) —  et  la  réaction  normab;  des  réflexes 
planlaiisis  piîul  (cxislei'  dans  la  sclérose  latérale  amyotroj)liique,  —  au 
moins  dans  cert  aines  phases  de  la  maladi('. 

Mais  une  (!xj>liealion  satisfaisant (3  de;  C(4te  dissociation  n’est  j)as  (mcore. 
connue.  .Jusqu’à  ce  (jue  celD^  (!xpli<  alion  soit  trouvée, toutes  l(;s  obs(;rva- 
lions  d(!S  cas  de  celle  catégorie  ont  un  C(U’1ain  intérêt. 

Je  me  permets  donc  de  vous  donner  um;  description  très  brève  de  3  des 
cas  que  j’ai  obstu-vés  dans  mon  service,  [xrndant  C(;s  dernières  anné(!S. 

OnsciivA-i'io.N  I.  l'’einiiie  35  uns.  Cas  ilo  scb'irosc  laUîralo  iitnyi)l,riipliii|uo  tnnl 
à  tait  lyi>i<|uc  (lo  inèine  i;as  iléeril  par  mon  élève  le  l)'  .Johnson,  mais  dans  leipiel  des 
clianj'emerd.s  assez  inlénwsanls  ont  en  lien  ilepnis  sa  desci'ipUon). 

(Jiianil  la  malade  l'id.  admise  à  l'Iiopilal  (m  l'.)22,  elle  prés(nilail,  nue  ati'opliie,  assoz. 
inanpiée  d(.'S  pelils  mnscles  des  ilenx  mains,  -  une  légère  parésie  de  Ions  les  immihre.s 
avec  une  rieidilé  maripiée.  Il  y  avait  une  sniTOfleelivilé  énorme  de  Ions  hss  réflexes 
tendineux  et  i)ériostés;  en  frappant  légèreinent  n'im|iorte  (piel  [)oint  d'nn  osipieleonqne, 
on  pouvait  provoipan-  îles  réfloxe.s  très  vifs.  (Jn  oon.statait  dos  réflexes  adducteurs 
croisés  très  aclifs  des  deux  cotés  -  -  des  supinoréflexes  très  marf|nés  du  bras  gaucho. 
Clonus  du  pieil  et  de  la  l'otule  très  vif.  Il  n'y  avait  aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Les 
réjlcxcs  plan  1(1  h'cs  se.  faisaicnl  très  ncllcmcnl  en  /lacion. 

La  maladie  se  développait  continuellement  jnsipi’à  la  mort,  qui  eut  lieu  le  13  janvier 
1924. 

Pendant  l’automne  de  1922,  des  troubles  bulbaires  cominonçaiont  :  d'abord,  il  y  avait 
seulement  une  sinqile  fatigabilité  de  la  parole,  qui  res.semblait  boaucou|)  à  celle  do  la 
myastbénie  ;  pliLS  tard  se  développa  une  dysarthriu  constante  et  marquée,  de  la  dys- 
idiagie,  de  la  pyohémie  et  une  dyspliycardie  considérable. 

L’atriqihie  s’accentuait  et  s’étendait  continuellement,  et  pendant  l'automne  1923, 
elle  gagnait  aussi  les  membres  inférieurs.  Cependant  l’atro|)hie  des  membres  inférieurs 
n’est  jamais  devenue  très  manpiée  ;  c’était  une  atrophie  légère  et  globale,  qui  pouvait 
très  bien  être  regadéo  Cü;nme  une  atrophie  d’inactivité. 

Au  fur  et  à  mesure  que  l’atrophie  se  développait,  la  surréfloctivité  tendineuse  et 
périostéc  diminuait.  Mais  il  y  avait  encore  un  certain  degré  de  surréflectivité  et  aussi  th; 
rigidité,  (piand  elle  mourut  le  13  janvier  1921.  L'examen  anatomiipie  a  conlirmé  le 
diagnostic  clinique.  Des  examens  répétésilu  liipride  co[)halo-rachidien  ont  montré  l’ab¬ 
sence  de  toutes  les  réactions  syphilitiques. 

(Juant  aux  reficxes  plantaires  jusqu’au  cominencoment  de  l’année  1923  (un  an  avant 

(1)  Cf.  Les  comptes  rendus  de  lu  séance  de  la  Société  neurologique  de  Norvège  du 
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la  iiiurL),  cos  réflexes  se  fuisuieiiL  iielLoincriL  en  flexion  (quoique  il  y  eût,  comme  je  viens 
de  le  dire,  une  surréfleclivité  tendineuse  énorme)  ;  mais  quand  j’ai  réexaminé  la  ma¬ 
lade  le  17  janvier  1923,  les  réflexes  plantaires  se  faisaient  on  extension  quand  ils  furent 
provoqués  à  partir  des  bords  latéraux  des  pieds,  et.  dès  le  28  février  1923,  les  réflexes 
plantaires  se  faisaient  également  en  extension  quandils  furent  provoqués  à  partir  des 
bords  médians.  Depuis  cette  date  jusqu’à  la  mort,  on  janvier  1924,  les  réflexes  plan¬ 
taires  se  faisaient  constamment  (m  extension,  tandis  que  la  surréfleclivité  tcuKlineuso 
et  périostéo  avait  déjà  commencé  à  diminuer. 

OnsnnvATiON  II.  —  Femme  do  51  ans,  admise  à  l’hèpital  avec  dos  troubles  bulbaires 
très  prononcés  (anarthrie  et  aplionie  presque  complète,  dysphagie  très  prononcée). 
Dans  les  membres  supérieurs,  une  atrophie  très  accusée  dos  parties  distales.  Une  rigi¬ 
dité  marquée  des  ((uatro  itiombrcs,  plus  accentuée  dans  les  membres  inférieurs  que  dans 
les  membres  supérieurs,  et  une  surréflectivité  tendineuse  et  périostéo  énorme  avec  clonus 
du  pied  et  de  la  rotule.  Cependant,  on  trouvait  dans  ce  cas  aussi  une  atrophie  dos  par¬ 
ties  distalcs  des  membres  inférieurs  et  surtout  des  extenseurs  des  doigts  du  cété  gauche. 
Aussi  y  avait-il  une  parésie  extrêmement  prononcée  des  mouvements  volontaires 
l’extension  du  grand  orteil  gaucho. 

Le  réflexe  [dantaire  se  taisait  nettement  en  flexion  ilu  côté  gauche.  Du  cété  droit, 
le  réfle.xe  ]jrovo(pjé  à  partir  du  bord  médial  so  taisait  en  flexion,  à  partir  du  boi’d  laté¬ 
ral,  en  extension.  Des  pincements  do  la  face  dorsale  du  pical  n’amenaient  aucun  mou¬ 
vement  dans  l’articulation  tibio-tarsicnne  d’aucun  cété.  l'as  de  trouble  do  la  .sensibilité. 
Le  li(inido  céphalo-rachidien  normal. 

OnsimvATiON  III.  —  Homme  d(!  45  ans,  présord.atd,  l’image  clinique  typique  de  la 
maladie  d(!  Charcot  avec  une  snrréflecti\ ité  tendin(ms(!  et  périostéo  bien  marquée, 
mais  pas  aussi  excessive  que  dans  l(!S  deux  cas  précédoid.s.  l'as  de  clonus.  l'as  d’atro¬ 
phie  d(^s  memlires  infériimrs.  f.es  réflexes  plantaires  se  faisaient  nettement  en  flexion  et 
sont  restés  pendant  tout  son  séjour  à  l’hôjiital  (15  janvier  1920-20  janvier  1920). 

C(9l('s,  mes  observations  ne  i)('rni(‘lt(ml  anenne  exiiliealion  d  la  disso¬ 
ciai  ion  si  enricoise.  enl  la^  re.\ag('i'al  ion  d(^s  rériexes  I  (‘iidinen.x  el  |i(4'iosLos 
el  la  réael  ion  normale  dn  rétl<!X(;  plantaiian  'l’ont (dois,  (dles  nous  iniposenl, 
([uel(iues  réfb^xions.  Dans  l’oliserval  ion  I,  il  est,  plus  que;  vrais('nil)labl(;,  à 
mon  avis  ine.oniesl  ahle,  (pn;  l’afb'cl  ion  pyramidab;,  anal  omi([nem(;nl ,  a 
(;xisl('  au  mom(;nt  du  pr(;mi(;r  examim,  quoique  le  r(dl(;.xe  plantaire  lût  nor¬ 
mal.  Lîeane,on[>  d’autres  signes  d’at  teint;;  pyramidale  avai(;nt,  (’da’’  constatés 
an  jiremier  abord  (surréflocd ivité  t(;ndin(;us(;  (;t  jairioslé;;  avec  clonus  du 
(ded  (;t  (b;  la  rotub;,  byii(;rtonus  cb'S  muscles,  réfb;x(;s  des  adduc-t(;urs 
crüis<;s).  il  n’y  avait  aueum;  f)aralysi<;  (b;s  grands  (;xlenseurs  d('s  orteils  el 
surtout  il  faut  s;;  souv(;nir  ([tu;  b;  signe  de  Babinski  s’est  établi  dans  un(; 
]ihas(;  tardive  d(;  la  maladi;;  pour  rester  inalléré  jusqu’à  la  mort.  Donc, 
anenne  explication  par  l’exist(;nc(;  d’une  paralysie  périphéricjin;  n’ost 
jàjssible. 

Dans  b;  sewmd  cas  il  un;  S(‘mbb;  que  l’atrophie  si  marquée  d(;s  extenseurs 
des  doigts  du  côté  gauedn;,  p(;ut  (Ure  considérée  comme  la  c,aus(;  principab; 
du  réfb;xe  plantaiia;  (;n  appar(;nce  normale  du  côte  gauche,  de  mênn; 
(ju’on  sait  très  bien  qu’tim;  |)aralysie  péripbériqu(‘  des  courts  fléchisseurs 
du  pied  jieut  dét(;rminer  um;  inversion  du  réfb;.\e,  jdantaiia;  sans  aueum; 
lésion  pyramidab;  (I). 

(1)  Avec  mon  élève  D.  Lossiu.s  j’ni  rapporté  ileux  cas  do  poliomyélite  aigiiit  dans 
lcs(piels  celte  inva.sion  de  réflexe  plantaire  d’origine  périphérique  était  très  nette. 
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Livi  roisii'tnc  ras  doil  âl  rr  rngardo  du  niâiiu;  point.  d(î  vur  que  le  piaunier. 

Il  nie  semble  donc  qui!  la  dissociation  décrite  (entre  la  surrétlettiviléten- 
dineusc  et  périostée  d’un  côté  et  réflexe  plantaire  normal  de  l’aulia^ 

'  ôté)  piurl  être!  due  à  des  causes  diverses  :  dans  quelques  cas  à  une  atropine 
et  à  une  paralysie  des  extenseuis  des  doigts,  dans  d’autres  cas  (la  plupart 
]irobabl(uneni  )  à  d(^s  causes  (uicore  inconnues. 

Cependant,  c.ette  dissociation  ni;  resi  e  cert  ainenuuit  jias  permanente. 
]tarc(t  qm^  vraiseinblabbmient  b-  signe  d(^  Babinski  apparaît, ra  dans  t  ous  les 
cas  de  maladie  de  Charcot,  comme  il  a  apparu  dans  ma  priunière  obser¬ 
vation.  S(udement,il  apparail  dansum;  jdiasc  très  tardive  dans  tpudques- 
uns  des  cas. 

-Mais  pourquoi  civtte  apparence  si  lardisu;  d’un  sigm^  cpii  ap[)aratl  d’ail¬ 
leurs  d’une  façon  si  précoci-  dans  toutes  b‘S  afflictions  pyramidales  ? 

Ce  qui  n'nd  ce  tait  (uic.ore  jilus  curieux  est  l’observation  qu’il  existe  jias 
mal  d(i  cas  jirésentant  l'image  tyidque  dii  la  poliomyélite  aniérieure 
chronique  dans  lesquels  on  trouvii  le  signe  de  Babinski  comme  b;  seul 
signe  d’uiui  b’‘sion  jiyramidale,  sans  aucune  surrétlectivité  tendineusii  ou 
périostée.  (.)n  [lourrait  dire  tpie  c'est  la  dissociation  inverse. 

En  (d'bil,  on  a  souvent  grand’piiimi  à  décider  de  la  classification  d(!  c,es 
cas  comme  des  cas  de  poliomyélite  chronique  avec,  troubles  pyramidaux, 
mi  (;omme  des  cas  de  sclérose  lal  érale  amyot  rophique.  A  mon  ]ioin|.  de  vue, 
il  y  a  certainement  des  formes  transitoires  entre  les  deux  ;  mais  (;’esl  là 
une  autre  question  que  je  n'ai  aucunenieid  l’intention  de  discuter  main¬ 
tenant. 

\  lll.  —  Contribution  à  la  pathologie  et  à  la  pathogénie  de  la 

Sclérose  latérale  amyotrophique,  par  le  Br.  Boi  ssepp  et  le  IK  Bives. 

Ea  sclérose  lali'rale  amyot ro]dii([ne,  dont.  Charcot  a  reconnu  le  carac- 
i  ère  tout  à  fait,  spécial,  a  déjà  été  suflisamimud,  éludié(ï  [)ar  les  cliniciens 
au  poiid  d(!  vm;  sym])l oinat i(pie.  .Mais  la  question  d’étiologi(*  (d  d(‘ jjatho- 
g<''ni(;  de  cett<(  maladi(ï  est  loin  d’êtia'  résolue.  Blusi(mrs  auteurs  ont,  émis 
riiypothèse  que  ci'tte  malaiii<ï  ét  ait  de  carae.t  èia^  infectieux,  mais  on  n’avait 
pas  réussi  à  prouver  cidl(^  hy])othèse.  11  faut  noter  sous  ce  raj)por1.  l’in- 
léressantf!  observatioJi  de  .M.M.  Souques  et  Alajouanine  (1)  (jiii,  étudiant 
l'amyotrophie  spinab;  ])rogressive,  ont  trouvé  des  ])r(;uv(!s  hist.ologiques  de 
caractère  infect i<mx,  et  ensuite,  en  iidroduisant  une  émulsion  de  moelle 
('■pinièrc!  ilans  le  genou  d'un  laj)in,  au  moyen  d’une  piqûre,  ont  obtenu  chez 
lui,  six  mois  aprèsl’injeid  ion,  une  paralysie  des  patt(îs,  ce  (pii  les  a  menés 
à  supposer  ([ue  cettis  forme  d'affection  de  la  mocdle  épiniére  était  de  earac- 
lén;  inb'ctieux. 

En  ce  qui  concerm.!  la  sclérose  latt’u'ab!  amyot  lophique,  je  ne  connais  jias 
d’exqu’iriences  d((  ce  genre,  'l'ont efois,  les  i’'ludes  hisi ologiipies  citées  f>ar 


.1  !  liiim'cs  lu  .Màleciiic.  XIV,  1,  l'.r.!.l. 
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certains  savant  s,  pennetient  de  la  considérer  également  comme  une  infec¬ 
tion.  C’est  ainsi,  par  exemple,  que  Matzdorf  (1)  a  étudié  histologiquement 
trois  cas  de  cette  forme,  où  il  a  découvert  quantité  de  modifications  qui 
confirm«!nL  cette  manière  de  voir. 

Nous  nous  pcrmelLons  de  signaler  ici  les  cas  observés  l)ar  nous  dans 
notre  clini([ue. 

Le  malade.  -  G.  S...,  âgé  Uo  43  ans,  sourd-inupl,  berger.  .\  en  croire  scs  camarades, 
il  maiiircsl,a  de  l’agitaLion  le  25  seplembre  1921  et  travailla  à  contre-cœur.  Après  le 
soiip(n',  il  alla  se  coucher  dans  une  remise.  Une  lieure  après  son  départ,  on  le  découvrit 
coiiclié  sur  le  souii  de  la  remise. 11  appelait  au  secours, parce  que  ses  bras  ayant  été  frappés 
de  paralysie,  il  ne  pouvait  plus  se  lever  bien  que  ses  jambes  continuassent  à  remuer. 
Le  jour  suivant,  on  le  lit  entrer  à  la  clini(pie  neurologique  de  l’Université  de  Tartii 
(Dorpat).  Avant  son  accident,  il  s’élait  toujours  bien  porté;  il  buvait  peu  d’alcool  et 
fumait  beaucoup. 

Son  étal  le.  2(i  seplembre  1921. — T.  38“2.  On  constate  une  jiaralysie  flasipie  des  membres 
supérieurs,  qui  pondent  comme  des  torchons.  Le  malade,  est  inca|)able  de  remue.r  les 
épaules,  mais  les  pieds  conservent  la  faculté  il’exécuter  des  mouvements.  Parésie  du 
nerf  facial  gauche  et  du  nerf  sublingual.  Les  musch^s  du  cou  sont  rigides  ;  c’est  un  opis- 
iholvniis  net.  Les  réfle.xcs  sont  complètement  abolis  dans  les  membres  supérieurs.  Les 
réfle.xes  abdominaux  sont  faibles.  Le  crémaster  réagit  bien  des  deux  côtés.  Les  réflexes 
rotuliens  et  achilléens  présentent  une  exagération  considérable  des  deux  côtés.  Réflexe 
de  Babinski  à  gauclic.  La  vessie  et  le  rectum  fonctionmuit  normalement.  La  sensibi- 
lilé  est  j)arLout  intacte.  La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  transparent  sous  pres¬ 
sion  élevée.  3  centimètres  cubes  de  ce  liquide  ayant  été  injectés  à  un  lapin  sous  l’a- 
rachnoïde,  il  n’en  a  rien  résulté.  La  réaction  Wassermann  est  négative. 

tù'uliiUon  de  la  maladie.  —  La  température  est  restée  élevée  ])endant  huit  jours  tout 
im  oscillant  entre  37“  et  38”5.  L’opislhonus  et  les  symptômes  d’une  parésie  dos  nerfs 
lacial  et  sublingual  ont  disiiaru  pondant  ce  laps  do  temps.  Le,  malade  s’est  remis  à 
marche, r.  Au  10“  jour,  il  était  en  état  de  lover  les  épaules  et  ses  réflexes  ont  com¬ 
mencé  à  réajiparaîtro  dans  les  membres  supérieurs,  qui  ont  fini  peu  à  peu  [lar  re¬ 
prendre  toute  leur  vivacité.  Pendant  la  maladie,  les  muscles  .se  sont  atrophiés,  princi- 
|>ale.ment  ceux  des  bras  des  deux  côtés  et  un  peu  moins  ceux  des  épaules.  Les  avant- 
bras  et  les  poignets  n’ont  pas  été  touchés. 

On  a  diagnostiqué  J^oliumijelilis  anlerior  avala. 

Elal  du  malade  du  17  janvier  1922.  —  Paralysie  atrophiipie  des  muscles  des  bras  des 
deux  côtés  et  de  ceux  des  épaules.  Le  malade  est  caiiable  de  fléchir  et  d’étendre  les 
didgts  et  les  poignets  et  de  lever  scs  épaules  mais  tout  cela  de  fagon  très  limitée.  Les 
muscles  les  plus  fortement  atteints  sont  le  groupe  des  fléchisseurs  île  l’épaule,  le  del¬ 
toïde,  les  sous  et  sus-épineux  également  des  deux  côtés.  Le  tour  <le  l’épaule  droite 
mesure  23  cent.  5  ;  celui  de  l’épaule  gauche  22  cent.  ;  chacun  des  avant-bras  ilonno 
22  cent. 

Jtéflcxcs.  -  -  Los  réflexes  jiériostiipies  sont  vifs  ;  celui  du  biceps  droit  manque,  celui 
du  biceps  gauche  est  peu  prononcé.  Le  réflexe  du  triceps  est  fortement  exagéré  des 
deux  côtés,  de  môme  que  les  réflexes  du  coraco-brachial.  Porte  exagération  des  réflexes 
rotuliens  et  achilléens, l’excitabilité  électrique  est  diminuée. Dans  les  muscles  alrophiés 
la  réaction  do  dégénérescence  manque.  La  sensibilité  est  intacte. 

lAal  du  malade,  le  15  mars  1925. — ,\trophic  des  muscles  de  la  ceinture  humérale.  Sont 
particuliérement  atteints  les  muscles:  deltoïde,  sus  et  süns-é|)ineux  des  deux  côtés, 
les  biceps  coraco-brachiaux  et  triceps  des  doux  membres  supérieurs  sont  un  pou  moins 
fortement  atteints.  Le  malade  écarte  les  bras  avec  très  peu  de  force,  lève  les  épaules 
assez  bii'ii,  plie  les  avant-bras  aussi  facilement. Les  autres  mouvements  existent.  Dans 
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los  nii'.itiljros  siipm-ionrs,  Ions  los  rùtluxii.s  sont  très  uidU'iurnt  oxuf'ni'os.  Ou  Lrouvo  aux 
doux  mains  los  rofl(jxos  do  Piorro  Marie  (d  l’üix  Inslor.  Fais  réfloxcs  abdnminaiix  funl. 
défaut..  Los  réfIox(îs  roUilions  et  aoldlléons  sont  oxaf^érés.  Chaquo  pioil  dunno  le  ré¬ 
flexe  lîaljinski  et  du  einnus.  La  sonsiliililé  est  intacte.  I)iagnosti(iuo  :  sclérose 
ainyol  roplii([uo  latérale. 

Le  malade.  --  L’est  le  patron  du  berger  sourd-muet.  Ils  liabitont  dans  le  même 
local  et  sont  en  e.ontact  permanent.  Le  berger  malade  était  (unpioyé  cliez  bu  avant  son 
accident,  depuis  environ  10  ans,  et  était  n^sté  cliez  lui  après  l’accident. 

Ch.  N..  4'J  ans,  agriculteur.  Il  est  entré  à  la  cliniqui^  iN'eurologique  li^  1“'  juillet  1 921 . 
Il  SC  ])laint  do  la  faiblesse  dos  mains  et  des  pieds  et  des  douleurs  ressenties  dans  les 
articulations  humérales  à  l’occasion  des  mouvements. 

Aiiléeédenls  :  Etant  enfant,  il  eut  la  rougeole  et  la  scarlatitu^  '20  ans  avant  l’accident 
il  eut  uru!  luxation  de  l’articulation  du  genou  droit,  12  ans  plus  lot  il  est  tombé  sous 
une  charrette  et  s’est  déboîté  h;  bras  droit  à  l’épaule.  Cette  épauli^  a  été  renus(u 

La  maladie  actuelle  a  commencé  à  l’automne  ilc  l’année  192.'i.  Des  douleurs  se  soni 
tout  d’abord  manifestées  dans  l’épaule  droite,  puis  dans  le  oïdjitus,  et  enlin  dans  le 
pouce  de  la  main  droite.  En  même  temps,  les  deux  membres  supéri(uirs  ont  progressi- 
veinont  jjerdu  d(^  huir  force.  Li^s  doigts  ihis  mains  ont  pris  des  attitudes  atujrmales.  Le 
pouce  s’est  mis  dans  le  même  plan  que  los  autres  doigts.  Le  malade  n’en  a  [las  moins 
travaillé  tout  l’hivei'.  Mais  au  printemps, il  lui  restait  si  peu  de  force  ipi’it  ne  pouvait 
plus  travailler.  la  lin  du  mois,  les  jandjes  ont  également  faibli.  Qhiand  il  reste  debout 
trop  longtenqis,  ses  jambes  tremblent. 

Le  malade  a  une  smur  qui  se  porte  bien.  Une  autre  de  scs  sœurs  est  morte  à  l’âge  de 
1.3  ans. 

.Ses  parents  vivent  enconu  .Son  père  a  80  ans,  sa  mère  en  a  70.  Le  malade  boit  beau¬ 
coup  il’alcool  ni  fume  modérémeid,.  Température  normale. 

Dial  du  malade.  —  Atrophie  très  nette  des  mmsclos  des  éminences  thénar  et  hypo- 
thénar  ainsi  (pie  des  muscles  intorosseux  aux  deux  mains  (main  sirniesque  typique). 
Les  mains  sont  devenues  plus  faibles.  Le  malade  ne  peut  soulever  la  main  droite  au 
niveau  de  l’épaule.  On  trouve  des  tremblements  librillaires  très  nets,  surtout  dans  les 
muscles  du  la  ceinture  humérale.  Lu  démarche  est  spasmodiipie.  Les  jambes  ont  perdu 
de  leur  force. 

ité/le.T.('.s.  -  Les  ri'‘fle\es  abdominaux  et  erémastériens  sont  pri'isents.  Tous  les  ré¬ 
flexes  tendineux  et  périostaux  aeeiisent  une  forte  exagérai  ion  dans  les  membres  supi'‘- 
ricurs  et  inférieurs.  Des  deux  ei’dés  on  a  des  réflexes  de  lialiinski  et  d’Oppenheim  ainsi 
(pie  le  eloniis  de  la  l•olule  et  du  pied.  Le  malade  lui-mème  et  son  entourage  notent  que 
sim  élocution  est  moins  eoinpréhensible  ipi’auparavant.  La  sensibilité  est  intacte- 
Liquide  eérébrospinal.  l’i'ession  normale  ;  limpidité  parfaite  ;  des  injeelian.s  fniles  à 
des  lapins  n’ont  [las  daiiné  de  ré.siillals.  La  réindion  de  Wassermann  a  été  négative  avec 
le  liipdde  cérébrospinal  ainsi  ipi'axci;  le  sang. 

JAal  du  malade  le  lü  mars  1920.  ■  Le  malade  garde  le  lit.  Les  membres  supérieurs 

ne  peuvent  exéculer  aucun  mouvement.  L’atrophie  a  gagné  les  muscles  de  la  cein- 
lure  humérale,  ceux  du  cou  et  en  partie  les  muscles  intercostaux  supérieurs.  Les  trem- 
blomeiits  librillaires  sont  Irés  nets.  L’articulation  de  l’épaule  droite  est  ankylosée. 
.Vtrophie  de  la  langue.  Les  mouvements  des  pieds  sont  possibles.  Le  poul  a  baissé  dans 
une  mesure  considéra ble.  Le  malade  avale  avec  dilllculté  ;  son  élocution  est  si  indistincte 
(|u’il  devient  complètement  impossible  de  le  conqirendre. 

Les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  très  exagérés.  Les  réflexes  des  membres 
inférieurs  sont  un  peu  exagérés. 

J^r  .1-  malade.  -  ,m.  ||....  entrée  à  la  (dirdiiue  le  8  septembre  1922.  Elle  n’a 

pas  été  malade  dans  son  enfance.  Les  règles  ont  été  normales  depuis  l'àgo  de  13  uns 
jusipi’à  celui  de  .9(1  ans.  Elle  s’est  mariée  â  19  ans  et  a  accouché  deux  fois.  Après  les 
secondes  couches,  elle  a  ressenti  une  si  grande  faiblesse  aux  jambes  pendant  plusieurs 
années  ipi’après  s’ètre  accroiqiie  il  bd  est  impossible  de  se  relever  toid.e  seule.  Trois  ans 
a\'iid,  son  enirée  à  la  eliniipie,  la  malade  a  été  atteinte  de  grippe.  4  mois  après  l’in- 
fluenz.a,  la  malade  a  perdu  soudainement,  étatd,  à  table,  toute  lu  force  dans  sa  main 
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f'Huche  el  dans  les  duif^ls  majeur  et  index,  de  sorte  que  son  assiette  est  tombée  de  ses 
mains.  Depuis  ce  jour-là,  la  faiblesse  do  cette  main  n’a  fait  qu’augmenter  jusqu’à  l’en¬ 
trée  de  la  malade  à  l’hôpital.  La  main  droite  était  plus  forte  que  l’autre.  Au  fur  et  à 
mesure  que  sa  faiblesse  augmentait,  la  malade  s’aperçut  que  ses  mains,  surtout  le  poi¬ 
gnet  de  la  main  gauche,  maigrissaient.  Il  y  a  un  an  environ,  la  malade  a  commencé  à 
présenter  de  la  dilliculté  d’élocution,  surtout  quand  elle  est  agitée.  Ces  temps  derniers, 
ell(^  ressentit  une  douleur  à  la  nuque,  quand  elle  lit  longtemps  ou  qu’elle  travaille  la 
tête  baissée.  Son  mari  est  mort  d’une  maladie  de  comr.  Un  de  ses  fils  est  mort  de  syphi¬ 
lis,  l’autre  est  en  bonne  santé. 

ICUil  de  la  malade  le  3  seplemhre  iy22.  —  Visage  immobile  comme  un  masque,  la  mi¬ 
mique  fait  presque  complètement  défaut.  Los  lèvres  sont  minces.  Le  sillon  nasolabial 
est  moins  fortement  accusé  à  droite  qu’à  gauche.  La  langue  n’est  pas  déviée  et  elle 
pi'ésente  des  trombloinonts  librillaircs,  principalement  du  côté  droit. 

Le  goût  et  l’odorat  ont  fortement  diminué  et  semblent  parfois  complètementmanquer. 

Le  goût  et  l’odorat  ont  fortement  diminué  et  semblent  parfois  manquer  complè- 

A  la  main  droite,  forte  atrophie  des  petits  muscles.  Main  simiesque  typique.  La  main 
gauche  manifeste  cette  atrophie  moins  nettement.  Il  lui  est  impossible  d’exécuter  des 
mouvements  fins  avec  les  doigts.  On  remarque  surtout  l’atrophie  des  muscles  de  l’é¬ 
minence  thénar. 

Les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  exagérés,  surtout  ceux  do  la  main  gaucho. 

Les  membres  inférieurs  accusent  aussi  une  exagération  des  réflexes,  exagération  égale 
des  doux  côtés.  I.es  réflexes  pathologiques  font  défaut. 

Six  mois  après,  la  malade  imtre  à  la  clinique.  Pendant  cet  intervalle,  son  état  s’était 
fortement  aggravé.  C’étaient  principalement  les  symptômes  bulbaires  (jui  avaient 
fait  des  progrès.  Les  mouvements  de  déglutition  sont  dilhciles,  les  muscles  de  la 
mastication  so  sont  affaiblis,  la  respiration  est  très  embarrassée.  La  malade  est  mort  ■ 
à  l’hôpital  des  suites  d’une  paralysie  de  la  nispiration. 

L(!  procès-verbal  de  l’autopsie  mam[ue.  C’(^st  pourquoi  on  no  sait  rien  au  sujet  des 
modifications  macrusco|)iquos. 

.-Vnalyse  microscopi(pie  :  flulbe  rachidien. 

Dans  les  enveloppes  molles,  le  nondjn;  des  éléments  mobiles  a  augmenté  par  endroits 
sous  forme  de  foyers.  Ces  éléments  so  sont  jiarticulièrement  infiltrés  dans  les  enve- 
IO[)pcs  qui  font  partie  de  la  scissimî  médiane  antérieure.  Les  espaces  périvasculaires 
des  vaisseaux  présentent  ici  des  infiltrations  d’une  richesse  particulière. 

I.cs  cornes  antérieures  sont  très  pauvres  ici  en  cellules  ganglionnaires,  surtout  du 
côté  gaucho.  Les  celluhis  qui  se  sont  encore  conservées  sont  fortement  modifiées.  Ou 
bien  elles  ont  grossi  de  volume  et  elles  sont  r(nnplies  d’un  i)igment  jaunâtre,  ou  bien 
elles  sont  devenues  sclénaises  et  do  couhair  très  foncée.  Ayant  perdu  leur  rnultipola- 
rité,  elles  sont  devenues  fusiformes  et  il  est  impossible  d’y  distinguer  des  noyaux.  Sur 
certaines  sections,  on  no  peut  découvrir  aucune  cellule  ganglionnaire,  surtout  du  côté 
gaucho,  il  faut  dire  que  le  processus  a  atteint  tous  les  groupes  de  cellules  des  cornes 
antérieures  et  non  seulement  les  grandes  cellules  motrices.  Là  où  les  cellules  ont  été 
détruites,  des  éléments  do  néoformation  ont  poussé  d’une  façon  exubérante.  Los  vais¬ 
seaux  des  cornes  antérieures  so  sont  élargis,  plusieurs  présentent  dos  infiltrations, 
surtout  dans  les  parties  centrales  des  cornes  antérieures. 

Los  fibres  médullaires  ont  grandement  souffert  dans  la  région  des  faisceaux  pyrami¬ 
daux,  latéraux  et  antérieurs.  Mais  il  faut  dire  aussi  que  le  processus  ne  s’en  est  pas 
tenu  là. 

Dans  les  préparations  coloriées  d’après  la  méthode  do  Woigert,  seuls  les  faisceaux  posté¬ 
rieurs  de  Coll  et  de  Uurdach  no  sont  pas  atteints.  Tandis  quo  tout  le  secteur  qui  est 
devant  les  cornes  postérieures  et  les  radices  est  considérablement  plus  pâle  quo  les  cor¬ 
dons  postérieurs.  La  méthode  de  Marchi  donne  des  résultats  identiques. 

Dans  la  région  dos  faisceaux  pyramidaux,  le  processus  no  fait  qu’atteindre  son 
extrême  développement.  La  méthode  do  Weigert  colore  à  peine  ici  les  fibres.  Si  l’on 
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.'ippliqim  la  niéUiialo  dn  Marclii.üii  no  lr()uv(3  plus  do  granidos  noiros,  parco qu’ollos  ont, 
(H6  r6sorbéos.  L’inflltralion  dos  ospacos  porivasculairos  dos  vaissoaiix  ost  aussi  très 
noUoment  accusée  ici,  mais  elle  so  roncontro  cfraloment  dans  les  vaissoaiix  situo.s  dans 
d’autres  cordons,  les  cordons  arrioro  exceptes,  et  ce  dans  une  mesure  sensiblement 
moindre.  Ce  n’est  que  dans  les  vaissiauix  du  septum  postérieur  qu’on  trouve  d’assez, 
riches  infiltrations  des  espaces  périvasculaires. 

Dans  la  zone  corticale,  il  v  a  beaucoup  de  corpuscules  amyloïdes.  Déplus,  on  en 
rencontre  par  endroits  a  cote  de  vaisseaux,  a  1  intérieur  du  cerveau,  et  par  endroits 
ils  sont  librement  disséminés  dans  le  tissu.  Dans  les  cordons  postérieurs,  ils  manquent 
tout  à  fait,  et  dans  la  zone  corticale  de  ces  cordons  on  n’en  voit  ([ue  d'isolés. 

I.a  moelle  allongée  et  le,  point  île  X'aride  : 

lïans  les  enveloppes,  on  constate  des  modilicalions  analogues  à  celles  de  la  moelle 
épinière. 

Dans  la  région  des  noyaux  moteurs,  les  cellules  nerveuses  sont  modi liées,  mais  beau¬ 
coup  moins  que  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  é|dnière.  Les  cellules  ont  un 
aspect  arrondi  ;  elles  ont  perdu  leurs  [irolongements.  t’iusieiirs  sont  devenues  scléreuses. 
Il  y  a  des  phénomènes  de  siriation  ou  bien  la  substance  slriée  s’agglutine  sous  forme 
d’une  masse  homogène  dans  une  partie  de  la  cellule.  (Juelques  cellules  sont  entièrement 
normales.  Dans  les  porl.ions  dorsales,  c’est-à-dire  au  fond  du  quatrième  ventricule, 
les  vais.seaux  sont  élargis  et  légèrement  inliltrés.  I.a  région  des  faisceaux  pyramidaux 
manifeste  de  la  démyélinisation,  mais  à  un  degré  moindre  que  dans  la  moelle  épinière. 
11  semble  que  le  tractus  de  I.ancisi  est  également  atteint.  I.es  vaisseaux  qui  se  trouvent 
dans  la  région  des  cordons  pyramidaux  sont  élargis  et  nettement  inliltrés.  Il  y  a  beau¬ 
coup  de  corpuscules  amyloïdes,  prineipalemeiit  dans  la  zone  corticale  extérieure  ; 
cependant,  ils  sont  aussi  répandus  dans  le  tissu  aux  endroits  gravement  atteints. 

Au-de.ssiis  de  l’isthme, il  devient  dillicile  de  déceler  une  lésion  dos  voies  motrices. 
Dans  la  capsule,  il  y  a  peut-être  un  plissement  diffus  d’une  portion  de  la  capsule.  Ou 
peut  en  dire  autant  de  la  sphère  motrice  de  l’écorce  du  cerveau. 

Dans  la  substance  blanche  du  la  circonvolution  centrale  antérieure,  les  libres  médul 
laires  sont  raréliées,  les  vaisseaux  élargis  et  par  endroits  inliltrés,  enlin  les  éléments  de 
néoformation  prolifèrenl.  abondamment. 

lin  ce  qui  concerne  les  cellules  pyramidales  de  cette  portion  de  l’écorce,  il  faut  re¬ 
marquer  que  par  endroits  elles  ne  soni  plus  perpendiculaires  à  la  surface  de  l’écorce  et 
prennent  différentes  positions  obliipies.  I.es  cellules  elles-mêmes  ne  sont  [las  modiliées. 

La  corne  d’Ainmon  et  l’Iiippocampe  contiennent  des  lieux  côtés  beaucoup  de  cor¬ 
puscules  amyloïdes. 

Les  vaisseaux  de  la  corne  d'Ammon  sont  fortement  inliltrés. 

Dans  les  eiu'eloppi's  lendres  du  cerseau  les  élémeids  moteurs  formeid  des  nids  d’in- 
filtration. 


A  lu  séimcu  (le  lu  Si)i;i(’dé  .\eiiroliig:i(|ue  Ivsl  Inuiiiuiiie,  le  29  rtiarii  1925, 
lii  Dr  H.  Weinberg;,  inon  assislanl,  a  pré,seiil  é  un  malade  d('  nia  elini(]ne  àf>:(i 
de  48  ans,  elle/,  ([iii  la  maladie  (la  seliirose  laléralc,  amyol ro|)liiqne)  s’o.sl. 
brus((iiemenL  diV-lari'c  en  .se  manifi'stant  par  de  Ii'gers  maux  de  cou  de 
caraelère  radiculain*.  Dans  le  liquide  cérébro-sfdnal,  on  avait  coiistalé 
l’augmcnl  al  ion  de  l’albumine  de  (1,1  %  <d  la  iM'ésenee  di‘  la  pléoeylose 
(20  lymphoeyLes  par  I  m/me). 

Le  malade  nommé  11...  a  48  ans.  Il  est  agriculteur,  marié,  a  3  enfants  bien  portants. 
11  est  entré  à  l’hèpital  le  5  mars  1925.  10  mois  après  son  arrivée  à  l’hôpital,  il  avait  ou 
un  lumbago  (pii  déterminait  des  douleurs  lancinantes.  Au  même  instant  il  avait  ressenti 
une  certaine  gêne  dans  les  mouvements  de  la  jiortion  thoraci([ue  do  la  colonne  vertè- 
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brulo.  Doux  mois  plus  lard,  il  cul  une  soudaine  allaque  de  paralysie  des  bras  et  des 
jambes.  Il  garda  le  lit  dix  jours.  Depuis  ce  moment-là,  la  parole  et  la  déglutition 
deviennent  pénibles.  Au  bout  do  dix  jours,  les  mouvemenis  des  jambes  et  des  bras  se 
rétablirent  dans  une  certaine  mesure,  de  sorte  que  le  malade  put  marcher  et  se  servir 
de  ses  mains,  mais  il  lui  fut  impossible  de  travailler.  Depuis  ce  moment  la  parole  et  la 
déglutition  n’ont  fait  qu’augmenter,  il  n’y  a  pas  eu  de  modilicalion  dans  la  force  des 
bras  et  des  jambes.  Depuis  quelque  tcm[)s,  la  marche  provoque  une  certaine  incon¬ 
tinence  d’urine.  Le  malade  nie  avoir  jamais  eu  des  maladies  vénériennes.  Il  y  a  vingt-six 
ans  il  a  souffert  du  paludisme.  II  fume  et  il  boit  de  l’alcool  modérément. 

L’examen  a  montré  (pie  la  partie  dorsale  de  la  colonne  vertébrale  était  immobile. 
La  glande  thyroïde  est  augmentée  do  volume  et  sensible  au  toucher,  dîne  petite  hyper¬ 
esthésie  cutanée  dans  le  territoire  des  D12  et  12.  La  partie  inférieure  du  vi.sage  pré¬ 
sente  l’aspect  d’un  masque.  Le  malade  ne  peut  ni  enfler  ses  lèvres  ni  silHer.  Il  pro¬ 
nonce  très  mal  les  letlres  i/,  k,  r,  i,  l,  et  mieux,  a  n,  ti,  m,  n.  La  langue  est  atrophiéi', 
il  y  a  des  tremblements  fibrillaires.  La  déglutition  est  embarrassée.  Les  petits  muscles 
de  la  main  sont  atrophiés.  Il  en  va  de  même  des  muscles  de  la  jambe.  La  réaction 
de  dégénérescence  n’y  est  pas  complète.  La  force  musculaire  a  beaucoup  diminué.  Les 
bras  et  les  jambes  sont  cyanotiques.  La  salivation  a  augmenté,  surtout  le  matin.  Sur 
le  dos,  il  y  a  desrpiamalion  de  la  peau  dans  la  région  de  la  ceinture  cl  du  sacrum. 
Au  même  endroit  pigmentation.  Tous  les  réflexes  tant  de  la  face  que  des  jambes  et 
lies  bras  sont  nettement  exagérés.  Le  tonus  des  muscles  est  exagéré.  Le  pouls  est  à  7d. 
La  tenqiéralure  est  normale.  La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  a  donné  des 
résultats  négatifs.  L’analyse  du  liquide  cérébro-spinal  montre  que  la  pression  n’est  pas 
élevée,  la  quantité  d’albumine  d’après  Sicard  est  égale  à  0,40  et  20  lymphocytes  'par 
mine.,  la  réaction  Wassermann  est  négative. 

On  est  donc  en  pi'ésencc  d’on  cas  de  sekirose  aniy(jl  roplii('|ü(;  lal  crak'  av  'c 
pluinoinènos  kulbain'S  (‘t  d’autres  sympl (iiikïs  ([ui  juînnettcnt  de  conjee- 
lurer  une  inflaininalion  de  la  pie-iuère  de  la  nioidle  (tpinière,  pléocytose, 
aujrnienl  al  ion  de  l’albunune  dans  le  li(jui(k',  douleurs,  modifications  de 
cara(  t('“re  radiculaire  dans  la  sensibiliti',  el  raideur  d('  l’é'pine  dor¬ 
sale. 

.\utaiit  ([U(‘  je  peux  en  juger,  ce  cas  est  rari'  en  ce  sens  que  le  liquide 
e('•r(•bro-spinal  y  pnisente  une  modilicalion  ijui  rappelle  le  processus 
inflammatoire  des  membranes  tandis  que,  à  l’ordinaire,  on  trouvait  ce 
liquide  sans  c.kangernenl. 

Ainsi,  c(‘  cas  conlirme  les  modifications  analomi([ues  dc'couvertos  dans 
les  membranes  par  .Mat/.dorf  et  aussi  bi(m  que  par  nous.  Vu  les  cliange- 
inents  si  nettennuU  accusi’s  qu’oH  a  constatés  dans  les  membranes,  on  a 
le  droit  de  s’étonner  qu’on  n’ait  pas  l.rouvé  plus  souvenl  de  ckangemenl s 
dans  le  liquide. 

l’ar  consé({Uenl,  les  deux  cas  décrits  par  nous  présenfenl  de  l’intérêt 
dans  ce  sens  qu’un  patron  et  un  serviteur  habitant  la  même  maison 
ont  confracté  la  même  affection  de  la  moelle  épinière.  Il  est  difficile 
d’admettre  qu’il  n’y  a  eu  là  qu’une  simple  coïncidence.  De  l’autre  côté, 
le  premier  cas  a  débuté  par  les  symptômes  de  poliomyélite  antérieure,  et 
après  on  a  constaté  des  symptômes  de  S.  L.  A. 

D’autre  part,  il  a  été  constaté  des  modifications  anatomiques  dans  le 
d®  cas,  telles  que  :  épaississement  et  infiltrations  cellulaires  dans  la  pie- 
mère,  infiltrations  périvasculaires  dans  le  cerveau,  dans  la  moelle  allongée 
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(‘I  fhiiis  la  inoclli!  (épinière,  où  allcis  occiipcnl,  pririf.ipalamanL  la  iV'gion  des 
faiscoaiix  i)yramiilaux,  (l(!.s  cornos  aiiLériaiircscLî  la  pot  lion  rospiratoire  de 
l’ccorccî,  inlillraiions  cellulaires  (pii  se  présenleril  parfois  sous  forme  d’amas 
de  eidlules,  et,  enfin,  dans  le  1“  cas,  une  modification  du  liquide  ccriibro- 
spinal. 

Tout  cela  nous  induil  à  supposiu'  ([ue  las  e.lérose  amyol  ropliique  lal  érale 
doit  êlre  (.onsidérée  comme  une  maladie  infectieuse. 

Malheureusement,  des  injections  de  liquide  c.érébro-spinal  faites  par 
nous  aux  lapins  n’ont  pas  encori^  donm'  diis  ri'‘sullals  posilifs. 


IX.  —  Sur  trois  points  relatifs  à  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  jiar  M.  Patiukios  (d’Athènes). 

,1e  voudrais  noter  trois  points  relatifs  à  la  schirose  lat  érale  amyolro- 
]diique. 

L(^  premier  en  ce  qui  concerne  l’âge  où  apparaît  la  maladie,  pour  dire 
qii’elh'  peut  apparaître  à  tout  âge  de  la  vie  humaine.  Dans  mes  21  obsi'r- 
vations,  le  jilus  d(;s  malades  avait  23  ans,  h;  plus  vieux  67,  et  l’on  a 

publié  des  cas  où  la  maladie!  s’inst  alla  (!h(!Z  des  jeuines  g(!ns  (h;  2(1  et.  d(! 

L(!  second  [)oiirt  eoneei'iie  les  lésions  e.ellulair ‘S  des  eorn<‘S  ant  érie.iuaes 
ilans  la  foriiK!  jiseiidopolynévrit  i([U(!.  En  effeet ,,  à  l’eneonire  de  la  foiine! 
l'iassiqiu!  où  !(!  maximum  d(‘s  h'sions  ceellulaires  ihe  la  corne!  ant  érieuire!  se! 
remceuilre!  au  niveum  elee  la  luejelle’  eauvieeih',  élans  e-edle’  eieutiière!  feerine!  le! 
inaximuin  eleiS  lésieuis  eeedlulaire!  s’eihserve'  au  niveeiu  ele‘  hi  meeelle!  lemdeaire!. 
Enfin,  em  Ireiisième!  lie'ipje!  vouelrais  [)arle'r  eh'S  lésions  du  gleebus  pallidus. 
(Jualre  de-s  e-ine|  cas  epie-  j’ai  pu  étudieer  anal  euniqueune-nt  pre’-seenl  aie-nt 
dees  lésiems  de!  e:e!  neeyau.  Le-s  ele-ux  d’e-ntre  e-ux  ne!  prése-utaieuil.  epie!  dees 
leisions  elise!|-èl  e-s.  Mais  dans  h-s  eh-ux  aul  reis  le!  globus  [ndlielus  él  ait  bourré 
de!  corps  granuleiux.  Et  l’eni  ])ouvail  suivre:  eee-s  eeen  ps  granulenix  lees  uns 
allant  à  trave-rs  la  capside:  inl  e-rne:  ve-rs  le  l  hahunus,  le-s  autre-s  ele:sce-ndant 
veu-s  le:  e-,e)r]>s  eh:  Euys,  ve-rs  le-  neeyau  remge-,  ve:rs  le-  locu.'  nige-i-  e:!  jusejue!  dans 
e-e-sti-ois  ele-rnière-s  formations. 

Dans  un  eh:  cees  dernieers  cas, le  cori)sgraniile:ux  de-s  faisce-aux  fiyi  aniidaux 
ne:  montait  pas  au-ele-ssus  élu  péelonculei.  De!! t  e:  eionstal.at ion  ne:  manque: 
pas  d’intérêt-  si  nous  la  rappi  oeihons  ele  l’hy[)ol  hése-  de;  dégénérescence: 
transneuronale:  de:  MM.  13e:ii.rand  eit  Bogâerl,.  En  eeffeet,  ce!l,1  e:  elégénérees- 
ce:nce  rét  rograde!  jiarlie:  du  même:  point  eh:  la  substanea:  grise  médullaire: 
aurais  che-miné  plus  vite:  du  ceâté  parapyramidal  que:  du  côté  ])yramidal 
proprenneniL  dit . 

Enfin,  et  ùun  pointdevue  plus  général, laconslatationdelésions  si  nettes 
e:!-  si  complet  e-s  du  globus  pallidus,  ne:  se:ruiL-ce  que:  élans  epu-lepie-s  eeas, 
vu  le  rôle:  physieilogie[ue!  eh-  cet  organe-,  n’e-sl  fias  prive’-e  d’inteirêt  dans  une 
malaelie:  epii  maigre-  hi  eliffusion  de  ses  lésions  reste  quand  même:  une  mala¬ 
die  du  système  moteur. 
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X.  —  Amyotrophies  de  type  sclérose  latérale  amyotrophique 

dans  l’encéphalite  épidémique  chronique,  par  M.  Wimmer  (de 

Copenhague). 

La  question  de.  l’éiiologie  et,  surtout,  de  l’autonomie  nosologique  de  la 
sclérose  latérale  amyotrophique  ne  semble  pas  encore  êlrc  tranchée  défi- 
nit.ivemenl .  Nos  de.ux  excellents  rapport. ours  me  paraissent,  si  j’ose  me 
yaTmeti  !■(!  un  p<!U  de  critique,  de  s’êl.re  acquittés  un  peu  t  rop  facilement 
de  cette  question  délicate. 

La  notion  de  dégénérescence  primitive  et  autonome  de  l’axe  ccrébro- 
s[)inal  a  p(!rduun  peu  de  terrain  depuis  les  recherches  anatomo-pat  hologi- 
(jues  plus  int.imiis  des  affect  ions  spinales  pseudo-systémat  iques  dans  l’ané¬ 
mie  pernicieuse,  par  exemple.  Aussi,  la  syphilis  peut,  par  des  lésions  diffu- 
s(!s  de  méningo-vascularite,  réaliser  le  tableau  d’une  amyotrophie  spinahï 
do  type  Aran-Duchesne,  comme  l’a  établi  définitivement  M.  Léri  dans 
son  article  récent  dans  les  «  Questions  neurologiques  d’actualité  ». 

De  prime  abord,  le  tableau  clinique,  même  «  classique  »,  d’une  amyol  ro- 
phie  spinale,  ne  nous  renseige  pas  sur  la  nature  intime  de  ses  lésions  ana¬ 
tomo-pathologiques.  C’est  pourquoi  je  l’estime  de  quelque  intérêt  de 
vous  soumet, tre  mcis  observations  sur  des  cas  d’amyotrophie  spinale,  de 
type  assez  prononcé  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  et  qui  sont 
survenus  au  cours  d’une  encéphalUe  épidémique  chronique. 

11  s’agit  de  cinq  malades  dont  l’âge  varie  de  18  à  54  ans.  L’infection 
encéphalitiquo  a  été  insuffisamment  établie.  Dans  deux  cas,  l’amyotrophie 
a  suivi  presque  immédiatement  le  stade  initial.  Dans  tous  les  cas,  l’al  ro- 
phie  a  débuté  par  les  petits  muscles  des  mains  (éminence  thénar,  etc.) 
pour  envahir, ensuite,  de  façon  ascendante,  les  autres  muscles  des  membres 
supérhîurs.  Surréflectivité  plus  ou  moins  prononcée  au  niveau  des  membres 
supérieurs  et  inférieurs,  avec  clonus  rotulien  et  achilléen  plus  ou  moins 
marqué.  Enfin,  signe  Babinski,  bilatéral  ou  unilatéral,  quelquefois 
ébauche  d(!  Babinski,  seulement.  La  tonicité  musculaire  un  peu  variable. 
Evolution  lentement  progressive. 

Pour  plus  de  détails,  je  dois  renvoyer  à  une  publication  prochaine. 
Pour  le  mom(mt,  je  désire  seulement  souligner  l’intérêt  considérable  qu’ont 
de  tels  faits  cliniques  pour  la  confflïption  de  l’autonomie  neurologiqu(;  de  la 
tiraladie  do  Charcot.  L’affection  disséminée,  à  lésions  surtout  vasculaires 
({u’est  l’encéphaliie  épidémique  chronique,  peut  donc,  dans  certains  cas, 
l•a^(!S,  peut-êtr(ï,  réaliser  le  tableau  clinique  presque  complet  de  la  sclérose 
latérale  amyotrophique. 

Quant,  aux  lésions  anatomo-pathologiques,  nous  savons  déjà  que  l’encé- 
piialite  peut  atteindre,  et  d’une  façon  d’apparence  systématique',  la 
moedle  épinière.  M“®  Lévy,  dans  son  importante  thèse,  présente  la  photo¬ 
graphie  d’une  coupe  transversale  de  la  moelle  dont  les  lésions  ressemblent 
t  out  à  fait  à  celles  de  la  maladie  de  Charcot.  Dans  ma  monographie  sur 
l’encéphalite  épidémique  chronique  (1),  j’ai  rapporté  un  cas  à  lésions 

(1)  Voir  aussi  ;  Comptes  rendus  du  congrès  dos  aliénistes  français  tenus  A  Bruxelles 
en  1910,  et  Revue  scientifique,  1912. 
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prononcées  des  cellules  des  cornes  antérieures  ;  dans  un  autre  cas,  il  y’avait 
dégénérescence  totale  et  «  systématique  »  des  faisceaux  pyramidaux. 

Reste  à  savoir  si  dans  de  tels  cas,  il  faudrait  admettre  une  interaction 
de  deux  causes  pathogènes,  l’une  exogène,  infectieuse  ou  toxémique,  peut- 
être,  l’autre  endogène,  de  nature  abiotrophique,  des  voies  motrices  du 
.système  nerveux. 

XI.  —Sclérose  latérale  amyotrophique  et  Encéphalite  épidémique, 

par  M.  J.  Froment  (de  Lyon). 

L’encéphalite  épidémique  est  susceptible  de  réaliser  un  syndrome  qui 
rappelle  trait  pour  Irait  celui  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 
C’est  ainsi  que  nous  avons  vu  se  développer  chez  une  jeune  fille  de  24  ans  à 
la  suite  d’un  épisode  encéphalitique  typique,  une  atrophie  musculaire 
progressive  et  étendue,  avec  mélange  de  sub-réflcctivité  et  de  surréflec- 
I  ivité,  contractions  fibrillaires  et  fasciculaires  intenses  s’accompagnant 
même  parfois  de  myoclonies  vraies,  paralysie  labio-glosso-laryngée  et  évo¬ 
lution  fatale  en  3  ans.  La  malade  garda  pendant  toute  l’évolution  de  l’a- 
inyotrophie  unel  (împérature  subfébrile  ne  dépassant  guère  38°,  mais  qui 
se  prolongea  des  mois,  tout  en  étant  plus  ou  moins  marquée  suivant  les 
liériodes.  En  présence  de  ce  symptôme  et  de  la  notion  étiologique  qui 
jiaraissait  ici  s’imposer,  nous  avons  institué  un  traitement  très  prolongé 
par  les  injections  intraveineuses  d’urotropine.  Le  résultat  que  nous  avons 
consigné  dans  une  présent  ation  à  la  Société  de  Neurologie  du  2  juin  1921 
(p.  727)  fut  d’abord  des  plus  encourageants,  chute  de  la  température,  atté¬ 
nuation  des  contractions  fibrillaires  et  des  myoclonies,  rétrocession  par- 
I  ielle,  mais  nette  de  l’amyotrophie,  voire  même  en  ce  qui  concerne  des  mus¬ 
cles  frappés  de  D.  H.  11  paraissait  autoriser  tous  les  espoirs. 

Mais  après  une  rémission  assez  prolongée,  et  semble-t-il  indiscutable, 
l’affection  a  repris  sa  marche  fatale,  malgré  la  continuation  du  traitement. 

De  tels  cas  doivent-ils  être  considérés  comme  des  scléroses  latérales 
amyotrophiques  propiement  dites  ou  y  a-t-il  seulement  similitude  des 
lableaux  cliniques?  Tout  ce  que  l’on  peut  dire,  c’est  que  la  ressemblance  est 
grande,  les  seules  caractères  différents  que  l’on  puisse  saisir  étant  la  nature 
subfébrile  de  l’affection,  la  discrétion  relative  des  phénomènes  d’irritation 
pyramidale,  et  peut-être  encore  l’association  aux  contractions  fibrillaires 
de  vraies  myoclonies  dont  l’apparition  est  même  des  plus  précoces.  L’é¬ 
volution  est  la  même  avec  mort  en  2  à  3  ans  et  paralysie  glosso-labio- 
laryngée. 

On  peut  encore  ajouter  que  ces  faits  diffèrent  totalement  des  cas  de 
poliomyélite  antérieure  chronique  classique,  de  même  que  des  cas  décrits 
par  Souques  et  Alajouanine. 

Mais  seul,  en  définitive,  l’examen  anatomo-pathologique  montrera  si 
l’on  retrouve  ou  si  l’on  ne  retrouve  pas  ici  les  lésions  caractéristiques  de  la 
sclérose  latérale  amyotrophique. 
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XII.  —  Contractions  fibrillaires  et  myoclonies,  par  M.  J.  Froment 
(de  Lyon). 

Dans  certains  cas  d’atrophie  musculaire  progressive  revêtant  exacte¬ 
ment  les  caractères  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  survenus 
après  un  épisode  encéphalitique  et  s’accompagnant  de  réactions  fébriles 
discrètes,  mais  prolongées,  on  constate  à  côté  des  contractions  fibrillaires 
et  fasciculaires  et  dans  les  mêmes  groupes  musculaires  de  vraies  myoclo¬ 
nies.  Ces  myoclonies  ne  diffèrent  des  myoclonies  encéphalitiques  les 
plus  typiques  que  par  l’absence  d’un  caractère,  il  est  vrai  primordial,  mais 
qui  n’en  est  pas  moins  contignent  :  la  rythmicité. 

En  s’associant  aux  contractions  fibrillaires,  ces  myoclonies,  lorsqu’elles 
sont  nettes  et  accusées,  doivent-elles  faire  songer  à  la  possibilité  d’une 
étiologie  encéphalitique  ?  Avant  de  répondre  à  cette  question  il  faudrait 
en  préciser  une  autre. 

Contractions  fibrillaires,  contractions  fasciculaires  et  myoclonies  sont- 
elles  bien  des  phénomènes  différents.  Ne  peut-on  pas  voir  dans  l’encépha¬ 
lite,  à  côté  des  véritables  myoclonies,  des  contractions  fasciculaires,  et  ne 
voit-on  pas  dans  des  atrophies  musculaires  myélopathiques,  dans  lesquelles 
il  n’est  pas  démontré  que  l’encéphalite  épidémique  soit  en  cause,  à  côté 
de  contractions  fibrillaires  et  fasciculaires  des  myoclonies  typiques  ? 

Sans  être  encore  en  mesure  de  répondre  définit  ivement  à  cette  question, 
nous  avons  tenu  à  la  poser  nettement  pour  inviter  à  étudier  ces  symp¬ 
tômes  en  eux-mêmes  indépendamment  de  toute  notion  d’affections 
causales. 

Il  nous  semble  toutefois  que  si  dans  une  atrophie  musculaire  progressive, 
et  notamment  dans  une  sclérose  latérale  amyotrophique,  on  constate 
associé  aux  contractions  fibrillaires  et  fasciculaires  des  myoclonies  pré¬ 
sentant  l’un  des  caractères  suivants  :  précocité,  intensité  et  à  fortiori  rythmi¬ 
cité,  il  convient  de  soupçonner  la  possibilité  d'une  étiologie  encéphalitique. 
On  doit  alors  étudier  la  courbe  thermique  avec  une  attention  particulière 
et  rechercher  attentivement  l’existence  à  la  phase  initiale  d’un  épisode 
encéphalitique  caractérisé.  C’est  d’ailleurs  en  nous  basant  sur  de  telles 
constatations  que  nous  avons  été  en  mesure  dans  le  cas  précédemment 
rapporté  de  soupçonner  l’étiologie  encéphalitique  et  puis  ultérieurement 
d’en  faire  la  preuve. 

XIV.  —  Sclérose  latérale  amyotrophique  fruste  :  démyélinisation 

marginale  sous-pie-mérienne-associée,  par  J.  Jumentié  et  M“e  Th. 

Senlis. 

Si  le  diagnostic  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  reste  parfois  dou¬ 
teux  durant  la  vie  du  malade,  il  peut  prêter  à  discussion  même  lorsque 
l’on  est  en  possession  des  résultats  des  examens  anatomiques.  L’obser¬ 
vation  que  nous  rapportons  en  est  un  exemple. 

Berthe  H6r...,  âgée  de  53  ans,  était  hospitalisée  â  l’Hôpital  Général  de  Montpellier, 
dans  le  service  des  chroniques, au  n»  10  de  la  salle  Redier,  quand  il  nous  a  été  donné  de 
rexaniiner  on  novembre  1917. 
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Voici  I(!.s  noies  prises  ù  ce  nioincnt  : 

Atrophie  musculaire  revêtant  aux  membres  supérieurs  le  type  Aran-Duchenne, 
prenant  les  petits  muscles  des  deux  mains  {interosseux,  éminence  thénar  et  hypothénar) 
et  prédominant  à  gauche.  Aux  membres  inférieurs,  troubles  moins  prononcés,  cepen¬ 
dant  nets  aux  pieds,  on  particulier  aux  muscles  extenseurs  ;  orteils  tombants.  L’im¬ 
potence  des  pieds  est  grande  et  la  marche,  bien  que  possible,  est  excessivement  pénible. 

Cette  amyotrophie  s’est  installée  très  lentement,  relevée  pour  la  première  fois  par 
Boiidet  on  novembre  1U13,  qui  eut  l’occasion  de  suivre  cette  malade  de  loin  on  loin  dans 
sa  clientèle  privée  depuis  septembre  1911,  pour  des  accidents  pulmonaires  légers. 
11  avait,  en  elïet,  noté  de  l’atrophie  des  interosseux  palmaires  gauches.  Un  examen  élec¬ 
trique  fait  par  le  U'  Oalen  sur  sa  demande  révélait  une  diminution  très  marquée  de 
l’excitabilité  électrique  dans  tout  le  groupe  des  interosseux,  et  une  inoxcitabilité 
presque  absolue  de  l’opposant.  En  mars  de  la  môme  année,  étaient  apparues  do  la  fai¬ 
blesse  des  mains,  des  douleurs  vagues  et  des  raideurs. 

L’évolution  de  cette  amyotrophie  avait  été  lente  et  progressive,  on  notait  dans  cer¬ 
tains  muscles  des  contractions  librillaires. 

La  langue  présente  un  aspect  ridé,  et  des  trémulations  librillaires  bilatérales. 

La  parole  est  troublée,  la  voix  est  faible  et  bitonale. 

Le  voile  du  palais  est  insullisant  comme  contraction  et  tonus,  et  la  malade  pré¬ 
sente  des  troubles  nets  de  la  déglutition. 

Aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  radiaux  et  cubitaux  sont  abolis;  aux  membres 
iid'ériuurs,  les  réflexes  rotuliens  sont  bons,  même  un  peu  vifs,  sans  cependant  qu’il 
soit  possible  de  déterminer  du  clonus  do  la  rotule.  Par  contre,  les  réflexes  achilléons 
sont  abolis. 

Le  réflexe  plantaire  est  en  flexion  (paralysie  des  extenseurs  des  orteils),  il  n’y  a  pas 
de  signe  de  Babinski. 

Pas  de  troubles  des  sphincters. 

Pas  de  troubles  oculo-papillaires. 

Nous  étions  donc  en  présence  d’une  amyotrophie  dont  la  topographie  était  celle 
observée  dans  le  type  Aran-Buchenne  et  (pii  présentait  les  caractères  myélopathiques 
(Irémulation  flbrillaire). 

Elle  s’accompagnait  d’une  paralysie  glosso-laryngée. 

Ces  constatations  évoquaient  une  lésion  de  la  substance  grise  du  bulbe  et  do  la 
moelle  épinière,  une  polio-encéphalumyélito. 

L’imiiotcncc  des  membres  inférieurs  ne  relevait  pas  nettement  d’une  lésion  pyra¬ 
midale,  et  les  signes  de  spasmodicité  étaient  douteux  (réflexes  rotuliens  un  pou  vifs). 

Le  diagnostic  de  sclérose  latérale  amyotrophique  était  donc  envisagé  comme  probable, 
mais  ne  pouvait  être  allirmé. 

Examen  analomo-palhulogique.  —  11  nous  a  été  donné  de  pratiiiuer  l’examen  du 
tronc  cérébral  et  de  la  moelle,  M"'“  llér...  ayant  succombé,  dans  les  semaines  qui 
suivirent  notre  examen,  à  la  suite  de  complications  pulmonaires. 

Subslance  grise.  — -  Au  niveau  du  bulbe,  les  noyaux  moteurs  des  nerfs  crâniens,  sur¬ 
tout  le  noyau  do  l’hypoglosse  dans  sa  partie  inférieure,  présentent  des  lésions  cellulaires 
importantes  :  perte  des  iirolongements,  amas  do  pigments  lutéiques  intracellulaires^ 
fonte  des  granulations  et  dilîérents  degrés  de  la  cytolyse. 

Dans  lu  moelle,  les  lésions  cellulaires  sont  localisées  à  lu  substance  grise  des  cornes 
antérieures  prédominant  au  niveau  de  G7-C8  avec  maximum  é  gauche.  Les  cellules 
jiar  place  sont  presque  toutes  détruites  ;  sur  certaines  coupes  persistent  des  C(!llules, 
(ui  particulier  celles  du  groupe  antéro-externe. 

Los  lésions  cellulaires  sont  du  même  type  et  tous  les  degrés  de  la  cytolyse  sont  cons¬ 
tatés. 

Le  réseau  inyélinique  do  la  corne  antérieure  est  très  éclairci  et  a  prus(pio  complète¬ 
ment  disjiaru  en  certains  ijoints  (C7). 

Dans  lu  région  lombo-sacrée  la  substance  grise  antérieure  est  moins  touchée,  nulle 
part  on  ne  constate  la  disparition  d’un  ou  plusieurs  groupes  cellulaires,  ni  même  lu 
présence  de  nids  celhdaires  vides,  mais  les  divers  d(!grés  de  la  cytolyse  existent. 
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La  substance  grise  des  cornes  postérieures,  de  la  colonne  de  Clarke  en  particulier 
est  normale. 

Los  racines  antérieures  sont  atrophiées  avec  des  degrés  variables  sur  toute  la  hauteur 
de  la  moelle  :  très  touchées  à  la  région  cervicale  où  certains  fascicules  radiculaires  ne  pré¬ 
sentent  plus  aucune  gaine  myélinique,  elles  ne  sont  que  partiellement  atteintes  à  la 
région  lombo-sacrée,  elles  présentent  toutefois  une  diminution  de  volume  et  de  colo¬ 
ration  par  la  laque  hématoxylinique,  en  même  temps  qu’une  hyperplasie  du  tissu 
conjonctif  interstitiel. 

La  «uhslancc  blanche  bulbo-médullaire  présente  de  légères  modifications  :  on  cons¬ 
tate  une  diminution  de  voulme,  un  aplatissement  d 's  pyramides  bulbaires  avec  pâleur 
nette  de  leurs  fibres  par  la  coloration  de  Pal.  D’autre  part,  sur  toute  la  hauteur  de  la 
moelle,  les  cordons  antéro-latéraux  ont  une  pâleur  qui  tranche  avec  la  coloration 
intense  des  cordons  postérieurs  témoignant  d’un  certain  degré  d’altération  des  voies 
qui  les  parcourent. 

Pas  de  diminution  de  volume  nette  de  cos  cordons  antéro-latéraux,  en  particulier 
pas  d’invagination  à  la  hauteur  de  la  partie  antéro-externe  de  la  corne  antérieure,  à 
la  région  cervicale,  comme  cola  se  note  généralement  dans  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique. 

L’examen  des  coupes  aux  diftérents  niveaux  de  la  moelle  montre  que  l’aire  du  fais¬ 
ceau  pyramidal  croisé  est  incontestablement  éclaircie  dans  les  régions  cervicale  et  dor¬ 
sale  supérieure  ;  à  partir  du  3«  fragment  dorsal,  la  dégénérescence  du  faisceau  pyra¬ 
midal  perd  de  sa  no! teté,  cependant  dans  les  régions  lombaire  inférieure  et  sacrée,  onia 
retrouve  incontestable,  mais  discrète.  Pas  de  dégénérescence  appréciable  du  faisceau 
pyramidal. 

La  zone  des  fibres  endogènes  est  assez  bien  conservée,  et  contrairement  à  ce  que  l’on 
observe  généralement  sur  les  coupes  de  moelles  atteintes  de  sclérose  amyotrophique, 
la  partie  profonde  du  cordon  antéro-latéral  entourant  la  corne  antérieure  est  normale¬ 
ment  colorée. 

La  périphérie  du  cordon  antéro-latéral  est  par  contre  très  éclaircie  et  on  constate  un 
gonflement  considérable  dos  gaines  de  myéline  donnant  un  aspect  grillagé  qui  présente 
son  maximum  dans  la  région  dorsale  moyenne.  Il  ne  s’agit  jias  là  d’une  dégénéres¬ 
cence  systématique,  car  si  l’emplacement  dos  faisceaux  cérébelleux  habituellement 
respectés  dans  la  sclérose  latérale  est  intéressé,  la  démyélinisation,  le  gonflement  des 
gaines  se  poursuit  jusque  dans  le  cordon  antérieur,  et  en  certains  points  dans  les  cor¬ 
dons  postérieurs. 

La  zone  sous-méningée  est  celle  où  le  gonflement  dos  gaines  de  myéline  est  le  plus 
accentué. 

Il  existe  incontestablement  là  une  souffrance  de  la  myéline  qui  parait  devoir  être 
mise  sur  le  compte  des  lésions  méningées  avoisinantes  jolie  est  comparable  à  celle  que 
l’on  retrouve  dans  certaines  compressions  médullaires,  elle  ne  me  paraît  pas  pouvoir 
être  expliquée  uniquement  par  un  défaut  de  durcissement;  la  partie  centrale  devrait 
en  oITel,  dans  ce  cas,  être  moins  bien  conservée  que  la  périphérie,  ce  qui  n’est  pas. 

Les  méninges  molles  sont  notablement  épaissies  ainsi  que  les  cloisons  des  septa 
pur  lesquels  pénètrent  les  vaisseaux  radiés. 

Les  parois  vasculaires  présentent  elles-mêmes  un  épaississement  notable,  en  parti¬ 
culier  au  niveau  de  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  dans  la  région  cervicalcj 
mais  il  n’existe  pas  de  thrombose  ni  d’oblitérations. 

Le  tissu  névroglique  a  peu  réagi.  Il  existe  bien  dans  la  région  cervicale  moyenne  et 
'nférieure  une  légère  hyperplasie  de  la  trame  glieuse  dans  le  cordon  latéral,  en  parti¬ 
culier  dans  l’aire  du  faisceau  pyramidal  croisé,  mais  c’est  peu  de  chose,  et  le  terme  de 
sclérose  latérale  est  vraiment  peu  mérité  par  cet  aspect. 


En  résumé,  cliniquement,  il  s’agissait  d’une  amyotrophie  d’origine 
myélopathique  dont  la  topographie  revêtait  le  type  Aran-Duchene,  il  s’y 
ajoutait  une  paralysie  labio-glosso-laryngée. 
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Iiiconl  ostabloment,  nous  pouvions  donc  conclure,  étant  donnée  l’évolu¬ 
tion  lente,  à  une  polio-encéphalomyélite  chronique. 

La  vivacité  des  réflexes  rotuliens  éveillant  l’idée  d’une  spasmodicité 
associée  ne  s’accompagnait  ni  d’extemsion  de  l’orteil,  ni  de  eontracLure, 
elle  ne  nous  permettait  donc  pas  d’affirmer  de  la  sclérose  pyramidale  et  le 
diagnostic  de  sclérose 'latérale  amyotrophique  v(!rs  lequel  nous  penchions 
cep(!ndant  était  beaucoup  plus  un  diagnostic  d’imprc.'îsion  que  de  certitude. 

Les  résultats  de  l’examen  anatomique  sous  les  yeux,  nous  nous  trouvons 
dans  la  même  situat  ion. 

La  polio-encéphalomyélite  chronique  est  incontestable,  elle  est  même 
très  accentuée  dans  la  région  cervicale  inférieure;. 

La  sclérose  pyramidale!  est  frustre',  eello  n’a  pas  la  netteté  habituellê 
de  celle  que;  l’on  reetrouve  dans  la  maladie:  de;  Charcot.  L’aire  des  fibrees 
endogéneis  dans  le  cordon  antéro-latéral  est  reunarquablement  conservée. 
Il  n’y  a  pas  les  déformai  ions  rétractiles  habituelles  des  cornes  antérieures 
et  des  cordons  blancs  qui  les  entourent. 

Le:  diagnostic  de:  sclérose  latérale  amyotrophique:  est  ceependant  le  seul 
qu’il  soit  permis  de  faire  à  la  lecture  de  ces  coupes.  Mais  il  s’agit  d’un  caa 
frustre,  malgré  une  évolution  de  six  années,  dans  lequel  des  lésions  de  la 
substance:  grise:  sont  prédominantes. 

Nous  rappelons  en  terminant  sans  le:s  interpréter  autrement  que  comme 
une  conséqueenco  de:  l’irritation  méningée  susjacente,  particuliérement 
intense  dans  ce  cas, l’état  de  la  périphérie  du  cordon  antéro-latéral  habi- 
t  ueellement  intact  e  dans  ce:tte  affection. 

XV.  —  Origine  rhumatismale  d’un  cas  de  sclérose  latérale 
amyotrophique,  jear  M.  Lohot  (d’Algeer). 

l’orot  a  obse:rvé  un  cas  de  sclérose  lat  érale:  t  rès  classique  e;e)mme  synqete)- 
matologie  e:l  comme  évolution,  dont  les  pre:mie:rs  synqetûmees  succédèrent 
nett,eme:nt  à  une:  atteinte:  rhumatismale:,  elle-même  précédée  ele  jelusieurs 
autre:s  atlaque.s  élans  lees  années  pré:c(:de:nl  es. 

Il  s’agissait  el'iin  lininnio  epii  avait  nu,  on  Orient,  ponelant  la  guerre,  on  1015,  une: 
preernièi'C  atteinte  ele  rlieematisrne:  articulair'o  seibaigu  ayant  nécessité  sejn  évaciiatieen. 
Cette  première  atteinte  île  rhumatisme,  el’allure  infectieuse,  coïncielait  avec  élu  subio- 
tèro  e:t  elei  paleeelismo.  bin  aeeftt  1910,  a®  crise  ele  rhumatisme  articulaire  ;  3"  crise  en 
octobre  1920.  Il  fut  reefeiriné,  ù  ce  moment,  comme  rheimatisant,  avec  un  taux  el’inva- 
lielité  ele  40  %  ;  il  avait  encore  (les  fluxions  articulaires.  6  mois  a|)rè3,  lors  d’une  con¬ 
tre-visite,  l’état  local  des  articulations  est  amélioré  et  le  taux  d’invalidité  est  ramené 
à  10  %.  En  septembre  1921  (il  avait  alors  42  ans),  il  a  une  attaipie  plus  sérieuse  que 
les  précédentes,  caractérisée  d’abord  par  des  algies  sans  fièvre  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs  ;  vers  le  10®  jour,  la  fièvre  s’installe  en  même  temps  qu’apparaissent  des  mani¬ 
festations  articulaires  très  caractéristiques  :  douleurs  d’abord,  puis  état  fluxionnaire 
avec  déformation  et  déviation  des  doigts,  extension  aux  coudes,  aux  genoux,  aux  arti¬ 
culations  des  pieds,  l’endant  4  à  5  jours,  il  y  a  môme  un  véritable  torticolis  rhuma¬ 
tismal  avec  douleurs  vives  de  la  nuque.  L’état  fébrile  dure  2  à  .3  mois  avec  tem|)érature 
oscillant  autour  de  3',)“  et  finit  par  tomber  prcsepie  brusepiement  li  un  moment  donné. 

Le  imalade  fut  soigné  par  son  frère,  médecin,  epii  nous  a  fourni  tous  ces  renseigne¬ 
ments. 
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Il  out  2  ou  3  mois  de  tranquillité  pendant  lesquels  il  se  maria  [février  1922)  ;  mais  il 
gardait  à  ce  moment  une  gêne  très  légère  de  la  marche  et  quelques  gonflements  arti¬ 
culaires. 

Au  début  d’avril,  gonflement  de  l’orteil  et  de  nouveau  gêne  assez  grande  de  la  marche. 
La  gêne  fonctionnelle  s’accuse  de  plus  en  plus,  et  c’est  à  ce  moment  que  nous  sommes 
appelés  à  examiner  le  malade  pour  ces  douleurs. 

Ce  premier  examen  (10  avril  1922)  nous  montre  encore  des  localisations  articulaires 
au  niveau  du  gros  orteil  gauche  avec  limitation  des  mouvements  articulaires  de  tout  le 
pied  ;  il  y  a  des  craquements  dans  les  autres  articulations  ;  mais  nous  constatons  déjà 
un  syndrome  de  paraplégie  spasmodique  bien  typique  avec  hyperréflectivité,  clonus 
signe  de  Babinski.  Il  n’y  a  rien  encore  du  côté  des  membres  supérieurs. 

La  ponction  lombaire  indique  une  pression  de  25,  une  lymphocytose  normale  (2 
éléments),  un  taux  d’albumine  normal  (0,20),  et  une  réaction  de  Wassermann  négative. 

Ce  n’est  que  2  mois  plus  tard  qu’apparaît  de  la  faiblesse  des  membres  supérieurs  avec 
atrophie  des  petits  muscles  des  mains,  permettant  de  rapporter  cette  paraplégie  spas¬ 
modique  associée  à  un  syndrome  d’Aran-Duchenne  à  la  maladie  de  Charcot. 

L’évolution  de  la  sclérose  latérale  se  déroula  classiquement  en  2  ans,  avec  fonte 
musculaire  généralisée,  et  accidents  bulbaires  à  la  dernière  période. 


XVI.  —  A  propos  du  rapport  de  M.  Ivan  Bertrand, par  M.Donaggio 
(de  Modène). 

I..’aul,(!ur  observe  que  la  fonte  des  fibrilles  endocellulaircs  de  l’élément 
nerve.ux,  qu’on  décrit  dans  lasclérosc  latérale  amyotrophique  avec  les  mé¬ 
thodes  argentiques,  ne  répond  pas  à  la  réalité.  La  méthode  de  Cajal,  toul 
en  confirmant  l’existence  du  réseau  neurofibrillaire  endocellulairc  décrit 
par  l’auteur  avec  la  méthode  à  la  pyridine-thionine,  donne  lieu  dans  ses 
applications  au  matériel  pathologique,  surtout  humain,  à  des  résections 
fragnnuitaires  qui  font  supposer  un(!  destruction  des  neurofibrilles  cel¬ 
lulaires  :  la  méthode  Bielschowsky,  également  basée  sur  la  réduction  ar- 
gemtique,  se  comporte  d’une  façon  analogue.  Les  neurofibrilles  —  subs¬ 
tance  spécifique,  qui  n’est  pas  une  formation  artificielle  du  tissu  fixé 
mais  préexiste  dans  le  tissu  vivant  selon  la  démonstration  de  Giuseppe 
L<îvi  —  sont  un  élément  extrêmement  résistant  dans  les  mammifères 
adult(!S  d’auteur  a  établi  une  loi  delà  rés  islance  du  réseau  ncuro-fibrillaire 
(l(îs  mammifères  adultes  comme  résuit, at  des  rechercluis  accomplies  avec 
S(^s  métiiodes  dans  diverses  conditions  morbides  expérimentales  ou  spon¬ 
tanées,  et  dans  le  sens  que  le  réseau  peut  se  modifier,  mais  ne  peut  être 
détruit  qu’à  la  suite  dos  conditions  tout  à  fait  particulières.  Dans  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  le  réseau  neurofibrillaire,  tout  en  se 
modifiant,  présenle  une  résislance  des  plus  évidenles  selon  les  résultats 
obtenus  par  l’auteur  avec  ses  méthodes. 

L’autour  attire  l’attention  du  Congrès  sur  la  façon  desecoinporler  du  noyau 
des  cellules  lésées  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique. Tandis  qu’avec 
les  méthodes  de  l’auteur  pour  la  démonstration  du  réseau  endo-cellulaire 
1(!  noyau  ne  se  colore  pas,  avec  les  mêmes  mélliodes  dans  la  sclérose  lalérale 
amyolrophi(pie  le  noyau  présenle  une  grande  quanlilé,  jusqu’à  une  ving¬ 
taine  de  corps  ronds  ou  allongés  forlemenl  colorés.  Evidemment, (ce  résultat 
aune  valeur  strictement  relative  à  la  méthode  employée  en  comparaison 
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aux  diverses  conditions  morbides  étudiées;  et  seulement  dans  ce  s(ms  le 
phénomène  donne  un  caractère  personnel  au  processus  atrophique  de  la 
cellule  nerveuse  dans  la  sclérose  latérale  atnyolrophique.  Il  faut  ajouter  qu(! 
ce  phénomène,  qui  a  trait  à  la  présence  des  corps  endonucléaires,  n’est  pas 
décelable  avec  d’autres  méthodes  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique!. 

L(!S  rapporteurs  à  juste  titre  ont  insisté  sur  Valleinle  fragmentaire  d(!s 
fibres  nerveuses  centrales  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  On 
peut  expliquer  cette  atteinte  fragmentaire  si  l’on  admet  que  la  dégénéres¬ 
cence  d(!s  fibres  mirveuscs  centrales  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophiqiu! 
(sst  essentiellement,  de  nature  primairt!.  La  dégénérescence  S(!Condaire 
dans  la  sclérose  latérahi  amyotrophique  n’est  qu’une  incursion  sur  le  terrain 
fondament  al  de  la  dégénérescence  primaire  :  cett(!  incursion  reconnaît 
son  origin(!  dans  la  rupture  de  quelques  cylindraxes  atrophiés,  qui  se 
produit  comnu!  conséquence  de  ces  phénomènes  réactionnels  dont  les  rap¬ 
porteurs  ont  donné  une  description  si  précise.  La  dégénérescence  primaire 
d(!  la  fibr(!  nerv(!use  peut  sans  doute  se  présenter  avec  le  caractère  d’uiu! 
alteinl.e  fragmentaire.  Même  au  point  de  vue  expérimental,  on  peut  docu- 
uKuitcr  c(!tl,e  po.ssibilité  rl’auteur,  dans  une  série  de  recherches  expérimen- 
tal(!S  sur  la  dégénéiaiscence  primaire  dos  ccntrcïs  nerveux  (1898),  a  établi 
l’existenc(!  d(!s  lésions  localisées  à  une  partie  absolument  limitée  de  la 
ribr(!  nerveuse  :  il  a  donné  à  cette  atteinte  fragmentaire  hinorii  d' atrophie 
Intercalée  de  la  fibre  nerveuse. 

XVI L  —  A  propos  du  réflexe  de  Babinski  dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  par  Brunschweileu  (Lausaïuu!). 

J(!  me  p(!rmets  de  pos(!r  une  question  d’ordre  i)hysio-palhol(jgi(jU(!. 

Lotnimuit  faut-il  s’((xpliqu<!r  la  constatation  si  fré(juente  du  réfle.xe 
cutané  plantaire  (!n  fhixion  dans  cett(!  affection,  où  pourtant  le  faiseciau 
pyramidal  est  (juasi  constamment  et  électivcunent  lésé.  Absl  raction  faite 
nal  uiaîllenuint  des  cas  dans  lesquels  une  lésion  simultanée  des  cornes  anté¬ 
rieures  au  niveuni  du  5®  segment  lombaire  peut  être  soupçonnée. 

Pour  ma  part,  je  me  suis  fait  la  réflexion  suivante.  Permett(!z-müi  d<! 
vous  la  soumett  re. 

Comme  point  de  départ,  il  faut  se  rappeler  cornnuînt  hischostis  se  passiiut 
chez  le  bébé  dans  s(!8  premiers  mois,  et  pour  cela  on  p(!ut  s(î  ba.s(!r  sur  his 
résultats  de  M.  Borsot  qui  s’accordent  d’ailleurs  avec  ce  que  M.  Babinski 
nous  avait  déjà  fait  connaître  à  ce  sujet. 

M.  Borsot  dit  à  peu  près  : 

Le  réflexe  plantaire  en  extension  s<!  produit  par  presque  n’irnporlt! 
([uelle  excitation  cutané(!.  Toute  la  surface  du  corps  est  réflexogène. 
Ce  n’est  qu’à  partir  du  3®  ou  d®  mois  que  les  zon(!S  réfhïxogènes  commen¬ 
cent  à  se  limiter, et  déplus  en  plusonn’obtieni  le  réflexe! plantair(!(in  exl  (!n- 
,sion  que  par  la  seule  excitation  de  la  plante  du  pieid.  Mais  en  plus  de 
cette  précision  etlirnitation  progressive  de  la  zone  réflexogène!,  nous  vejyons 
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le  bébé  aussi  un  développomeni,  analogue  de  la  réactivité  elle-mcnu;. 
l^a  réactivité  en  général  et  celle  à  l’excitation  plantaire  en  partieulier  va 
d’abord  (în  augmentant  et  se  généralise  à  tout  l’organisme.  C’est  égabi- 
nient-  à  partir  du  3®  mois  (mviron  qu’elle  commence  à  diminuer,  se  difté- 
r(mcior  et  se  localiser  de  plus  en  plus. 

Dans  maints  états  pathologiques,  les  choses  se  passent  exactement  en 
sens  inverse.  Nous  voyons  chez  les  malades  pendant  l’évolution  de  ce.s 
états  patbologiqiuis  la  zom;  réflexogène  s’augimmter  et.  (îu  même  temps  la 
réfl(!(;tivitc  se  généraliser.  Ou  peut,  dir(!  que  dans  bss  cas  d(;  ce  genre,  où 
te  faisceau  pyramidal  (isl.  toujours  impliqué,  la  lésion  fait  en  quoique  sorte 
reculer  les  fonctions  d<î  la  moell(;  au  stad(ï  où  se  trouve  l’enfant,  dans  les 
3  à  6  premiers  mois  ;  où  sa  réflce.tivité  n’est  donc  encore  ni  spée,ialisée  ni 
localisée. 

Eh  bâm  !  pourquoi  ta  sclérose  lat,éral(!  amyotropliiqiuî  av(!c  sa  lésion 
pyramidabi  et  une  hyperréflectivité  tendineuse  notable  fait-elle  là  une 
(îxcoption  ? 

Il  faut  bi(m  S(ï  l'appeler  la  différence  ess(Uitielb!  qu’il  y  a  (mlr(!  l’hypiirex- 
citabilité  tondinéo-réfb^xc!  et  une  hypcu'cxcitabililé  cutanéo-réflcxe  que 
.\I.  Babinski  a  mise  en  lumière. 

Dans  ces  deux  sortes  d’hyperexcitabilité,  le  faisceau  pyramidal  est 
en  général  inc.riminé.  La  différence  ne  peut,  donc  pas  être  une  consé¬ 
quence  de  la  pyramide  lésée,  ou  du  moins  pas  d’elle  uniquement. 

Comme  tout  réflexe  a  un  arc  réflexe  avec  une  branche  afférente  et  une 
branche  efférente,  nous  devons  voir  d’après  ce  quipi  écède.  Dans  le  faisceau 
pyramidal,  du  moins  en  ce  qui  concerne  sa  participation  à  ces  2  sortes  de 
réflexes,  un  «  comnion  path  d  de  2  réflexes  ou  groupes  de  réflexes  :  Tantôt 
le  faisceau  jiyramidal  fait  partie  comme  branefn^  efféri^nte  de  l’arc  colla" 
l.éral  supérieur,  à  branche  afférent, e  proprioceptive,  pour  le  réflexe  tendi¬ 
neux,  tant  ôt  il  figure  comme  voie  cent  rifuge  dans  l’arc  supérieur,  à  branche 
afférent, e.  etéroceplive  ou  plus  généralement  noicepi  ive,  pour  les  réflexes 
(uitanés. 

î.a  différence  entre  bs  2  sortes  d’hyperexcitabilité  doit  donc  plutôt 
dépendre  de  la  différence  qu’il  y  a  entre  leurs  branches  afférentes. 

Le  réflexe  jilanl.aire  en  extension  étant  le  premier  témoin  d’une  hyper¬ 
excitabilité  cutanéo-réflcxe,  il  sernbbnait  qu’il  n’existe  pas  en  général  de 
rhypere.xcitahilité  cul  anéo-réflexe  dans  cette  maladie,  malgré  la  lésion 
pyramidab;,  puisque  le  réfbîxe  plantaire  se  fait  si  souvent  en  flexion  et 
n’esi,  guère  rempalcé  par  un  autre  phénomène  d’automatisme. 

Nous  diîvons  par  conséquent  nous  demander  si,  dans  certains  cas  du 
moins,  il  doit  exister  une  autre  condition  pathologique  encore,  en  dehors 
de  la  lésion  pyramidale,  pour  que  cetti^  lésion  pyramidab-  puisse  se  manifes- 
I  er  par  un  réflexe  cut  ané  plant  aire  en  extension. 

Et  d’après  ce  que  nous  venons  de  dire,  il  devra  s’agir  le  plus  vraisembla. 
blemcnt  d’une  perturbation  au  niveau  de  la  branche  afférente,  d’où 
pourrait,  vi-nir  ce  concours. 

Gomme  nous  savons  que  la  branche  afférente  proprioceptive  ne  peut  pas 
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être  on  cause,  puisque  son  fonctionnement  n’est  affecté  qu’à  l’adaptation 
du  réflexe  tendineux,  aux  conditions  momentanées  de  l’individu,  ce  doit 
être  la  branche  afférente  de  l’arc  réflexe  etéroceptif  ou  plus  généralement 
nociceptii  qui  doit  être  le  siège  d’une  perturbation  et  qui  remplirait  cette 
condition. 

C’est-à-dire,  ce  serait  elle  qui  permettrait  ou  du  moins  faciliterait  au 
faisceau  pyramidal  lésé  de  sc  manifester  par  un  réflexe  plantaire  en 
extension. 

Plusieurs  arguments  plaident  en  faveur  de  cette  manière  do  voir.  Il 
s’agit  d’un  problème  concc'rnant,  les  fonctions  individuelles  de  la  moelle 
dans  le  phénomène  sensitif  nociceptif,  donc  de  l’activité  de  l’onde  afférente 
sensive  à  l’étage  médullaire. 

Il  faudrait  rapprocher  toute  la  question  d’abord  du  fait  de  l’hyper¬ 
esthésie  dans  le  Brown  Séquard,  pour  laquelle  Oppenheim  invoque  un 
«  Intensitatszuwachs  »  en  dessous  de  la  lésion, et  puis  de  la  constatation 
fréquente  et  un  peu  surprenante  de  la  conservation  du  réflexe  cutané 
dans  les  lésions  transverses.  Sahh  explique  ce  phénomène  et  son  exaltation 
pathologique  par  une  sorte  de  stase,  un  renforcement  do  l’intensité  de 
l’aide  afférente,  produite  par  le  barrage  que  la  lésion  oppose  au  chemi¬ 
nement  de  cette  onde. 

Mais  nous  ne  pouvons  pas  (uitror  dans  les  détails,  cela  nous  mènerait 
trop  loin. 

En  tout  cas,  cela  montre  l’importance  qu’il  y  a,  de  considérer  chaque 
pliénomènc  non  pas  isolément,  mais  toujours  et  d(!  plus  en  plus  en  corré¬ 
lation  avec  tous  les  autres. 

D’ailleurs,  en  clinique,  M.  Babinski  a  déjà  indiqué  le  cluimin  à  suivre 
dans  son  magnifîqu(!  rapport  de  Londres.  Et  l’anal omie  nous  a  donné  ce 
matin  même  h;  meilleur  exemple  dans  le  très  beau  travail  de  M.  Bertrand 
et  van  Bogaert. 

Leurs  constatations  si  intéressantes  de  lésions  du  cortex  en  dehors  de  la 
frontale  ascendante,  du  thalamus,  du  ruban  de  R(!il,  de  la  substance  réti¬ 
culée  du  bulbe  et  des  cordons  antéro-latéraux  de  la  moelle  conlionnent 
])(nd  -être  la  confirmation  de  l’hypothèse  développée.  Car  il  s’agit  en  partie 
jusii'inent  d’éléments  anatomiques  conduisant  la  sensibilité  nociceptiv<!. 

Si  l’hypothèse  est  just(^  on  dirait  en  tout  cas  pouvoir  supposer  que  le 
réflexe  de  Babinski  se  soit  produit,  probablement  en  extension  dans  ces 
cas,  du  moins  en  (a;  qui  concerne  les  raisons  d’ordre  médullaire. 

Et  comme  les  lésions  si  étendiuis  dans  la  scléros(!  latérale  amyotro- 
])hiquc  doivent  plutôt  se  trouver  dans  la  minorité  des  cas,  cela  peut  aider 
à  comprendre  pourquoi  dans  certains  cas  le  réflexe  plantaire  se  tait  en 
extension  et  pourquoi  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  en  flexion. 

Je  me  periiuits  donc  de  demander  à  Messituirs  les  rapporteurs  si  dans  les 
cas  où  il  y  avait  lésions  des  cordons  antéro-latéraux,  etc.,  le  réflexe  se 
taisait  réellement  en  extimsion,  tandis  que  dans  les  cas  qui  ne  montraient 
pas  de  lésions  pouvani  intéresser  les  éléments  d(!  conduction  de  la  sensi- 
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biliic  iioci(;(!pliv(î,lc  réflexe  plantaire  s’était  exécuté  en  flexion  ou  ne  s’él  ait 
peut-être  pas  du  tout  manifesté. 


XVI II.  —  Réponse  aux  observations  faites  sur  leur  rapport, 
par  I.  Bertrand  et  L.  Van  Bogaert. 

Les  faits  apportés  par  M.  Bourguignon,  dans  l’ordre  des  mesures  de 
clironaxie,  apportent  une  conlirmation  à  notre  conception  histo-pai  lio- 
génique  en  ce  sens  que  les  mesures  électriques  des  muscles  atrophiés 
montrent,  au  début  de  la  S.  L.  A., une  perturbation  irritative  analogue  à 
celle  ({u’il  a  décrite  dans  l’hémiplégie  banale,  Très  précocement,  le  neurone 
périphérique  répond  aux  troubles  pyramidaux  par  une  modification. 
Il  s’agirait  ici  presque  d’une  influence  transsynaptique  de  la  voie  centrale 
Sur  la  cellule  des  cornes  antérieures  dans  le  sens  de  sa  polarité  physiolo¬ 
gique. 

M.  Marinesco  nous  a  fait  remarquer  l’emploi  abusif  do  l’expression  de 
chromatolyse  réactionnelle,  étant  donné  que  pour  lui  cette  chromatolyse 
n’existe  pas  in  vivo  et  que  la  réaction  chromatolytique  est  un  processus 
bio-chimique  d’ordre  colloïdal.  Il  insiste  sur  le  fait  que  la  cliromatolyse 
n’a  (pi’une  valeur  symbolique  en  histo-pathologie.  C’est  à  ce  titre  même, 
p(msons-nous,que  la  plupart  des  neurologistes  emploient  ce  mot  en  histo- 
I)al  hologie  nerveuse  sans  préjuger  de  la  signification  absolue  du  phéno- 
mèni!.  Les  lésions  cellulaires  démontrées  et  analysées  si  brillamment 
par  M.  Marinesco  dans  la  S.  L.  A., montrent  tout  ce  que  l’histo-pathologie 
pmit  attendre  de  ses  recherches  sur  les  rapports  entre  les  phénomènes 
vitaux  cellulaires  et  l’activité  des  ferments  protoplasmiques. 

M.  Foix  apportant  un  cas  de  poliomyélite  chroniqueavec  dégénérescence 
jtyramidale  limitée  au  segment  lombo-sacré  de  la  moelle,  émet  l’hypo- 
l.hèse  d’une  forme  de  transition  entre  les  poliomyélites  chroniques  pro¬ 
gressives  et  le  S.  L.  A. 

Les  poliomyélites  chroniques  sont  plus  rarement  observées  que  les  cas 
d(ï  S.  L.  A.  Avec  M.  Pierre  Marie  et  Bouttier,  nous  avons  cependant  pu 
(iii  étudier  quatre  cas,  d’évolution  clinique  identique.  Ces  cas  se  sont  réalisés 
à  des  stades  évolutifs  différents  se  traduisant  ainsi  par  des  états  anatomi¬ 
ques  variables.  Dans  l’un  de  ceux-ci,  nous  avons  pu  surprendre  anatomique¬ 
ment  une  véritable  poussée  évolutive  avec  des  lésions  de  périvascularite 
débordant  largement  la  corne  antérieure  et  infdtrant  le  cordon  antéro¬ 
latéral.  Un  large  croissant  de  corps  granuleux  à  concavité  postérieure 
coiffait  la  corne  motrice  et  s’avançait  en  arrière  jusqu’au  faisceau  pyra¬ 
midal  croisé.  L’att(!inte  de  la  voie  motrice  était  indéniable  à  ce  moment 
donné  de  l’évolution  et  aurait  pu  se  traduire  ultérieurement  par  une 
dégénérescence  descendante  pyramidale  discrète. 

Nous  pensons  que  dans  le  cas  de  M.  Foix,  la  dégénérescence  pyramidale 
peut  être  rapportéts  à  des  lésions  fines  disséminées  dans  toute  la  moelle 
et  ayant  atteint,  à  des  moments  variables  de  l’affection,  les  fibres  cortico- 
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s[)inal(!s.  siïlon  nous,  n’auLorisc;  trélablir  uno  forme  dt;  iransil-iou 

enl  re  la  S.  L.  A.  (d,  la  poliomyclil.e  chronique  ;  les  caraclères  anato¬ 
miques  de  la  maladie  d(!  Charcot  (m  font,  une  (rntité  nosologique  indis¬ 
cul, ahle. 

M.  Foix,  sans  rej(!t(!r  absolument  l’hypothèscî  d’une  dégén6resconc(! 
Iranssynapliqu»;  se  demande  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  dégénérescence  rétro¬ 
grade. 

I.,a  formuhî  histologique  d(;  la  dégénér(!sc(!nc(î  rétrograd(!  a  été  préclsé(! 
par  T.ewandowsky  :  hîs  corps  granuleux  sont  plus  fins,  moins  sériés  que 
dans  la  dégénér(îsc(mc(îwallér  i(!nn(;,  et  cet  apsect  ne  s<;  retrouve  pas  dans  la 
S.  L.  A.  Nous  n’affirmons  d’ailhnirs  pas  qu’il  s’agit  dans  la  S.  L.  A.  d’une 
affection  synaptique,  mais  bi(!n  d’une  affect  ion  transsynaptiqucs,  c’(!st-fi- 
dirt!  attcîignant  d’urus  manièiai  massive,  dans  I  oute  la  région  grise  trunco- 
spinahi,  un  ou  plusieurs  iiiîurones  articulés  dans  un  but  fonctionnel  et 
sans  tenir  compt  e  du  caract  ère  limil  atif  du  synapse  normal.  Il  est  possible, 
d’ailleurs,  qu(!  dans  des  form(ïs  part  iculièia^ment  aiguës, les  asp(!cts  dégéné¬ 
ratifs  rétrogrades  s’intriqu(!nt  avec  la  dégénéiasscence  habit  uelle  de  la 
S.  L.  A.,  mais  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas  le  types  histologique  de 
la  dégénérescences  reste  celui  que  nous  avons  indiqué. 

M.  Gat.ola  apportes  un  cas  de  S.  L.  A.  avesc  une  dégénérescences  systémati¬ 
sées  des  la  virgules  de  Schidtze  dans  toutes  la  moeslles  cesrvicale  est  dorsales  siipé- 
riesure.  Nous  avons  nous-rnêmess  signalé  la  dégénérescence  du  cordon  des 
Goll,  poursuivi  au  Marchi  dans  toutes  la  région  cervicale  jusqu’à  la  région 
elesrsales  moyesnne.  J.,a  dégénéresscences  élective  du  faisceau  des  Schultzes 
est,  un  fait  inesditest  dont  la  signifiesat  ion  cliniques  nous  échappe  à  l’hesure 
ae;t  ueslles. 

M.  André  Léri  rappeslles  la  frée[ue'nce5  dess  amyotrophies  syphilitiques  à 
types  des  S.  L.  A.  est  insistes  sur  la  elifticulté  du  diagnost  ic  ét  iologique.  11  n’est 
pas  élans  nôtres  reOles  d’insistesr  sur  lesur  elifféresnciation  sémiologiques,  nous 
dirons  sesulesrnesnt,  que  sur  37  cas  nous  avons  obsesrvé  2  cas  avec  un  syndromes 
humoral  eles  syphilis.  Dans  aucun  des  ces  2  cas,  il  n’était  possible  de  faire  la 
jsresuves  anatesmique  d’unes  syfihilis  médullaire, et  l’épreuve  thérapeutiques 
nés  donna  aucun  résultat, mêmes  minimes.  Nous  pesnsons,d’autrcpart,  qu’au 
point  des  vues  hi.sto-pal  hülogie[ues,  la  confusion  esntre  la  S.  L.  A.  est  la  myélite 
syphilitique  à  types  des  S.  L.  A.  n'est  pas  possible. 

M.  Poussepp  étudies  unes  obsesrvation  t  roublante  au  pesint  de  vues  de  la 
contagion  de  la  S.  L.  A.  est  insist  e  sur  les  infill  rations  vasesulo-méningehss, 
les  lésions  de  la  frontales  ascesnelantes  est  des  l’hippocampesesxposéess  dans  nôtres 
rapport. 

M.  Patrikios  resviesnt  sur  l’imporl  anese  dess  elégénéresscesncess  élans  le  globes 
[làleq  les  noyau  lesnt  iculaire,  les  esorps  des  Luys,  les  locus  Nigesr,  l’anse  lesnti- 
culaires,  qu’il  a  pu  mettre  esn  évidesnces  dans  4  sur  5  des  sess  cas  anatomiques. 

Dans  nos  cas,  less  lésions  n’ont  pas  été  obsesrvéess  avesc  une  paresilh’ 
fréquesneses,  sui  tesiit  pesur  ces  qui  concesrnes  less  corps  granulesux. 

Nous  avons  rappelé  la  préssence  dans  tous  les  noyaux  gris  de  la  base  de 
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lésions  collulaircs,  de  modificaLioiis  vasculaires,  de  produits  dégénératifs 
analogues  à  ceux  de  l’écorce. 

En  l’absence  de  coupes  témoins  rigourciusement  sériées  et  repérées,  nous 
réservons  nos  conclusions  définitives,  car  la  région  opto-striée  est  de  celles 
où  il  importe  de  s’avancer  avec  la  plus  grande  réserve. 

Toutefois,  nous  tenons  à  signaler  la  présence  dans  le  segment  ventral 
du  noyau  de  Forel  de  corps  granuleux  l.rès  gros,  et  dans  le  segment  caudal 
de  ce  mêmp  noyau  thalamiquc,  de  produit  s  osmiophiles  plus  fins.  Ces  pro¬ 
duits  dégénératifs  sont  en  rapport  certain  avec  les  dégénérescences  corti¬ 
cales  r(!spcctives  de  la  frontale  et  de  la  pariétale  ascendantes.  Cette  cons¬ 
tatation  anatomo-clinique  confirme  les  données  expérimentales  des  Vogi, 
observées  dans  ces  mêmes  régions  après  des  sections  de  F  a  et  P  a. 

11  n’est  pas  douteux  pour  nous  que  les  noyaux  gris  soient  l’objet  d’un 
remaniement  architectonique  considérable  dans  la  S.  L.  A.  par  répercus¬ 
sion  corticale  d’une  part  et  peut-être  par  lésions  primitives  d’autre  part. 
C-ela  paraît  ceitain  si  l’on  songe  aux  dégénérescences  descendantes,  cortico- 
tlialamiques,  strio-pyramidales,  péri-luysiennes,  rubro-tecto-vestibulo- 
spinales  observées  dans  cette  affection. 

C’est  sur  leur  description  systématique  que  nous  nous  sommes  réservés. 

M.  Jumentié  montre  les  préparations  d’une  amyotrophie  progressive  à 
diagnostic  clinique  et  même  anatomique  difficile  ;  s’il  faut  en  croire  les 
coupes  du  bulbe,  la  lésion  bipyramidale  plaide  en  faveur  d’une  S.  L.  A. 
(juant  à  la  pâleur  marginale  de  la  moelle  elle  semble  due  à  un  artifice  de 
fixation,  cette  pâleur  s’étendant  également  aux  cordons  postérieurs. 
D’ailleurs,  en  l’absence  de  coupes  au  Marchi,  on  doit  s’abstenir  de  conclu¬ 
sions  formelles. 

M.  Brunschwiller  nous  demande  s’il  est  possible  de  mettre  sur  le  compte 
des  dégénérescences  extra-pyramidales,  la  persistance  du  réflexe  cutané- 
plantaire  en  flexion.  Dans  4  cas  où  nous  avons  pu  établir  l’existence  de  ces 
lésions,  3  fois  le  réflexe  cutané  plantaire  est  resté  en  flexion. 

Nous  laissons  à  la  clinique  sémiologique  le  soin  d’établir  entre  ces  laits 
une  relation  pathogénique. 

Enfin,  nous  sommes  heureux  de  voir  que  plusieurs  neurologistes  tend(‘nt 
à  élargir  le  problème  anatomo-clpiique  de  la  S.  L.  A.  on  s’attachanl  à 
l’étude  d’autres  voies  que  la  grande  voie  motrice. 

Plusieurs  d’entre  eux  sont  revenus  sur  la  participation  à  la  dégénéres¬ 
cence  des  voies  extra-pyramidales.  Nous  avons  cru  prématuré  d’inscrire 
cette  idée  dans  le  cadre  de  notre  rapport,  parce  que  l’étude  systématique 
des  noyaux  gris  centraux  de  la  S.  L.  A.  n’avait  pu  être  achevée.  Nous 
pensons  néanmoins  que  la  dégénérescence  des  voies  para-pyramidales 
et  certains  faits  cliniques  sur  lesquels  nous  reviendrons  ailleurs,  permettent 
de  penser  que  dans  le  mécanisme  de  la  contracture  dans  la  maladie  de 
C.harcüt,  h^s  voies  <îxtra-pyramidales  oui  un  rôhî  plus  inq)ürtanl  que  celui 
(ju’on  leur  a  reconnu  jusqu’ici. 
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RAPPORT  SUR  LA  MIGRAINE  (Etude  clinique) 


Viggo  CHRISTIANSEN  (de  Copenhague). 


La  migraine  est  une  affection  —  in  oplima  forma  —  paroxysmatiqiie. 
Au  Fond  (le  sa  nature,  cette  maladie  possède  une  tendance  à  se  manifester 
sous  forme  d’accès,  de  courte  durée  et  d’un  aspect  clinique  bien  serré.  Il 
en  résulte  (|ue  les  malades  se  trouvent  en  parfaite  santé  dans  les  inter- 
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valles  intei-paroxysmatiques  (quand  il  s’agit  d’une  migraine  non  compli¬ 
quée). 

Quant  au  complex  symptomatologique  qui  constitue  le  substratum  de  la 
migraine,  les  éléments  dont  il  est  formé  sont  très  constants  dans  les  cas 
typiques.  L’hémicranie  ainsi  que  les  symptômes  du  côté  des  organes 
digestifs,  qui  l’accompagnent,  de  même  aussi  que  les  divers  troubles  de 
nature  sensorielle,  et  enlin,  quoiqu’elle  ne  soit  pas  la  moins  importante,  la 
modification  de  l’état  psychique,  qui  caractérise  le  malade  au  cours  de  sa 
crise,  sont  tellement  typiques  que  le  diagnostic  du  tableau  classique  de  la 
migraine  ne  présente  aucune  difficulté. 

Néanmoins,  la  migraine  est  une  des  affections  nerveuses  que  les  méde¬ 
cins  non  neurologistes  méconnaissent  le  plus  souvent,  à  en  juger  par  ce 
que  j’ai  observé.  Cela  n’a,  en  soi,  rien  de  bien  étonnant.  Dans  beaucoup  de 
cas,  l’ensemble  .symptomatique  se  présente  d’une  manière  tout  à  fait 
rudimentaire.  Dans  d'autres,  ce  n’est  pas  l’hémicranie,  un  autre  des 
éléments  du  complex  symptomatique,  qui  apparaît  d’une  manière  abso¬ 
lument  «  personnelle  »  et  avec  une  intensité  telle  qu’il  éclipse  tous  les 
autres.  Dans  d’autres  cas  encore,  on  constate  que  des  manifestations 
accessoires,  qui,  en  elles-mêmes,  sont  étrangères  à  l’accès  migraineux, 
peuvent  occasionnellement  dominer  la  scène  morbide.  Je  citerai  plus  tard 
des  exemples  de  cas  de  ce  genre,  difficiles  à  reconnaître. 

Malgré  toutes  les  difficultés  qui  peuvent  ainsi  .s’élever  à  propos  du  dia¬ 
gnostic  de  cette  affection,  nous  devons  établir  un  fait  :  l’apparition  par 
accès  bien  caractérisés,  avec  des  périodes  interparoxysmatiques  indemnes, 
associée  à  un  ensemble  symptomatique  (dont  ce  rapport  a  pour  but  de 
mettre  en  lumière  les  diverses  manifestations  cliniques),  représente  le 
cadre  dans  lequel  nous  devons  placer  l’entité  nosologique  connue  sous  le 
nom  de  migraine.  Ce  sont  ces  critères  qui  font  sortir  la  migraine  du  chaos 
des  céphalalgies  anémiques,  neurasthéniques,  rhumatismales  et  d’origine 
toxique,  qui  diffèrent  si  considérablement  de  la  migraine,  tant  au  point 
de  vue  de  leur  marche  que  de  leurs  symptômes  et  aussi  de  leur  pronostic. 
Ce  sont  également  les  mêmes  caractères  qui  séparent  la  migraine  des 
formes  de  maux  de  tête  que  Tissot  (1)  proposa  autrefois  de  dénommer 
céphalée  et  qui  sont  dus  à  des  modifications  organiques  palpables  du  sys¬ 
tème  nerveux  central  ou  de  ses  enveloppes. 

I 

Trois  facteurs  jouent  un  rôle  au  point  de  vue  de  l’éliologie.  Le  premier, 
c’est  l'hérédité,  le  deuxième  est  représenté  par  la  fréquence  (absolue)  de  la 
migraine  chez  les  femmes,  et  le  troisième,  c’est  l'agc  relativement  jeune 
auquel  la  migraine  débute  ordinairement. 

Les  divergences  assez  considérables  qu’on  rencontre  dans  les  données 

(!)  Encyclopédie  des  Sciences  Médicales.  Septième  édition.  Paris,  1840,  p.  383  et 
suivantes.  ’  ’ 
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concernant  le  pourcentage  de  la  l'réquence  de  riicrédité  dans  la  migraine 
sont  dues  soit  aux  limites  difl'érentes  assignées  au  tableau  morbide  de  la 
migraine,  soit  aussi  à  la  difl'érence  d’extension  que  les  divers  auteurs 
attribuent  à  l’idée  d’hérédité. 

Mais,  même  en  prenant  l’hérédité  dans  son  sens  le  plus  strict,  comme 
une  hérédité  homologue,  c’est-à-dire  si  l’on  exige  que  dans  la  famille  ou  dans 
la  ligne  ascendante  de  la  génération,  il  y  ait  eu  un  ou  plusieurs  cas  de 
migraine,  les  données  sont  également  très  variables.  Ce  manque  de  con¬ 
cordance  dépend  du  lait  (pie,  dans  plusieurs  des  statistiques  publiées,  on 
n’a  pas  fait  une  sélection  suffisante  des  cas.  Il  en  est  autrement  si  l’on  con¬ 
sidère  la  forme  de  migraine  dans  lacpicllc  cette  alfection  se  manifeste 
sous  son  aspect  le  plus  caractéristique  et  le  plus  riche,  je  veux  dire  :  la 
migraine  ophtalmicpie.  Dans  cette  forme  de  migraine  qui,  pour  moi,  cons¬ 
titue  l’expression  la  plus  typique  de  cette  affection,  l’hérédité  directe  est 
si  fré(|uente  (pi’on  peut  la  considérer  comme  la  règle. 

Un  de  mes  élèves  .lens  Chr.  Smith  (l)a  donné  une  hase  scientifique  do¬ 
cumentée  à  cette  impression  (|ui  frappera  tout  directement  chaque  clinicien 
expérimenté.  11  a  appliqué  sur  un  matériel  assez  nombreux  de  migrai¬ 
neux  les  lois  d’hérédités  de  Mcndel.  Il  a  pu  tirer  de  scs  recherches  le  résul¬ 
tat  que  la  migraine  est  une  maladie  héréditaire  dominante  dans  le  sens  de 
Mendel. 

Si,  par  contre,  on  fait  entrer  des  formes  plus  effacées  et  moins  cer  ¬ 
taines  de  la  migraine,  la  valeur  de  cette  hérédité  homologue  baisse  con¬ 
sidérablement.  Plus  on  s’éloigne  de  la  migraine  ophtalmiciue,  plus  on 
fait  entrer  dans  sa  statistique  de  cas  de  céphalalgie  dans  lesquels  le  syn¬ 
drome  migraineux  proprement  dit  n’existe  qu’à  l’état  embryonnaire  ;  plus 
on  tend  à  faire  entrer  dans  le  cadre  de  la  migraine  tous  les  cas  de  cépha¬ 
lée,  pourvu  qu’ils  a])paraissent  par  accès,  plus  bas  aussi  sera  le  pour¬ 
centage  indi(piant  l’inlluence  de  l’hérédité  directe  sur  la  genèse  de  cette 
alfection. 

11  en  est  de  même  quand  on  fait  entrer  dans  la  statistique  les  cas  qui, 
comme  la  migraine  ophtalmoplégiquc,  forment  la  transition  entre  la 
migraine  ophtalmi(pie  et  les  formes  de  céphalalgie  survenant  par  accès 
et  ducs  à  des  altérations  plus  palpables  du  système  nerveux  central, 
et  dont  les  relations  avec  la  migraine  sont  plus  que  douteuses.  Le  lait 
d’accepter  ces  cas  dans  la  statistique  entraînera-une  diminution  dans  le 
chilfre  indiquant  l’importance  de  l’hérédité  homologue. 

La  question  est  tout  autre  quand  on  tient  compte  des  facteurs  hérédi¬ 
taires  plus  hétérologues.  Si  on  recherche,  dans  la  famille  du  malade,  non 
seulement  les  cas  de  migraine,  mais  si  aussi  on  considère  comme  facteur 
prédisposant  tous  les  états  morbides  constituant  des  membres  de  la  vaste 
famille  neuro-arthritique,  telle  que  Charcot  l’a  établie  (2),  il  s’ensuivra 
nalurellement  que  le  pourcentage  de  l'inlluence  héréditaire  s’élèvera  d’une 

(1)  liiliIioliU»  for  I.d-f'cr.  Aiiût  1022  {on  danois). 

(2)  l.ivms  (lu  mardi,  2*  (Nlition,  t..  I.  p.  r>0,  l-aris,  1892. 
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façon  très  considérable,  même  si  on  fait  entrer  dans  sa  statistique  tous  les 
cas  douteux  de  migraine.  Si  l’on  se  rend  compte  qu’on  comprend  dans 
cette  famille  pathologique,  non  seulement  toutes  les  psychoses,  toutes  les 
alfections  nerveuses  fonctionnelles  et  une  partie  de  celles  d’ordre  orga¬ 
nique  ;  mais  encore  le  rhumatisme  avec  toutes  ses  nuances,  ainsi  que  la 
goutte  proprement  dite  et  toutes  les  formes  différentes  sous  lesquelles  elle 
peut  se  dissimuler,  il  est  étonnant  que,  dans  la  statistique,  on  ne  soit  pas 
arrivé  au  chiffre  de  100  %  ;  certainement,  si  on  n’a  pas  atteint  ce  pourcen¬ 
tage,  c’est  qu’on  est  dans  l’impossibilité  de  déterminer,  avec  une  exactitude 
sullisante,  les  relations  des  malades  à  travers  les  diverses  généra¬ 
tions. 

En  ce  qui  concerne  particulièrement  la  goutte,  je  crois  que  l’importance 
différente  qui  lui  est  attribuée  comme  facteur  prédisposant  dépend  de 
nombreuses  circonstances  hétérogènes.  Dans  les  pays  où  la  goutte  vraie 
(je  veux  dire  par  là  l’arthrite  d’origine  urique)  est  une  affection  fréquente, 
la  possibilité  de  la  rencontrer  dans  les  antécédents  familiaux  des  sujets 
migraineux  doit  être  plus  grande  que  dans  les  pays  où  cette  arthrite  est 
plus  rare.  J’ai  dans  ma  statistique  un  seul  malade,  une  doctoresse  en 
médecine,  chez  qui,  outre  la  migraine,  il  existait  des  crises  typiques  de 
podagre  et  de  ehiagre,  ce  qui  fait  d’elle  un  rara  avis.  Je  voudrais  bien 
savoir  si  l’ami  de  Trousseau  (1),  ce  major  anglais  qui,  de  nos  jours  encore, 
ligure  constamment  dans  la  littérature  de  la  migraine  du  monde  entier, 
ne  doit  pas  lui  aussi  être  placé  dans  le  même  cadre  zoologique.  Beaucoup 
plus  fréquemment  que  les  goutteux  proprement  dits,  j’ai  rencontré  des 
malades  qui  avaient  été  atteints  de  maladie  de  Basedow  ou  d’autres  affec¬ 
tions  d’origine  endocrine  ou  en  avaient  eu  des  cas  dans  leurs  antécédents 
familiaux  ;  ees  affections  indiquaient  une  dysfonction  endocrinienne, 
sans  que,  pourtant,  j’estime  qu’on  soit  en  droit,  dans  ces  cas,  de  mettre 
l’apparition  de  la  migraine  en  relation  direete  avec  cette  dysfonction. 

Si,  par  contre,  à  l’exemple  de  Haig  (2)  et  des  Danois  Cari  et  Fritz  Lange, 
on  élargit  le  eoncept  de  la  goutte  jusqu’à  y  faire  aussi  entrer  la  majeure 
partie  des  maladies  qu’autrefois  Bouchard  (3)  avait  rassemblées  sous 
la  dénomination  de  «  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition  »,  et  si, 
de  cette  manière,  on  y  fait  entrer  toute  une  série  d’aft’ections  depuis  la 
dépression  psychique  périodique  ef  aussi  un  grand  nombre  d’affections 
cutanées  variées  pour  arriver  jusqu’à  la  sclérose  rénale  et  à  l’artério- 
selérose,  il  est  évident  et,  forcé  que  la  prédisposition  arthritique  jouera  un 
rôle  considérable  dans  l’étiologie  de  la  migraine.  Que,  comme  Charcot,  on 
édifie  un  «  neuro-arthritisme  »  ou,  comme  Flatau  (4),  on  établisse  un 
«  neuro-métabolisme  ))  comme  fondement  particulier  de  la  migraine,  ce 
qui  se  eache  derrière  ces  efforts,  c’est,  en  réalité,  simplement  une  tenta¬ 
tive  pour  trouver  une  formule  claire,  indiquant  que  telle  ou  telle  dévia- 

(1)  Clinique  médicale,  b’  édition,  Paris,  1877,  t.  II,  p.  485,  et  t.  III,  p.  3G3. 

(2)  Ilarnsaure  als  ein  Faictor  bei  der  Enlslehng  von  Kranckheilen.  Berlin,  1910. 

(3)  2“  édition,  Paris,  1885. 

(4)  Die  Migrane.  Berlin,  1912,  p.  19. 
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tion  de  la  normale  est  une  condition  indispensable  pour  la  production  de 
la  migraine.  En  raison  de  notre  connaissance  imparfaite  des  lois  de  l’hé¬ 
rédité  et  de  notre  ignorance  encore  plus  complète  de  la  nature  exacte  du 
«  métabolisme  »,  nous  ne  pouvons  décider  avec  certitude  si  cette  déviation 
représente  quelque  chose  de  spécifique  pour  la  migraine  ou  s’il  forme  la 
base  commune  à  toute  une  série  d’ensembles  pathologiques  dont  la 
migraine  ne  serait  qu’une  manifestation  isolée,  hypothèse  qui  est  la  plus 
vraisemblable.  Mais  il  y  a  pourtant  des  faits  nombreux  qui  indiquent  que 
c’est  sur  un  terrain  constitutionnel  quelconque  que  se  développe  la 
migraine  et  que  les  divers  facteurs  étiologiques  manifestent  leur 
influence. 

Ainsi  que  nous  l’avons  mentionné,  outre  l’hérédité,  le  sexe  et  l’age 
jouent  aussi  un  rôle  particulier.  Tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour 
dire  que  les  femmes  sont  plus  souvent  atteintes  que  les  hommes,  alors 
même  que  les  proportions  varient  quelque  peu  suivant  les  auteurs  1,5  : 
Mobius  (1),  2,5:  Kovalevsky  (2),  1,7  :  Flatau  (3). 

L’autre  facteur  étiologique,  l’âge  précoce  auquel  apparaît  le  premier 
accès  de  migraine,  n’est  pas  moins  frappant.  Le  fait  que  la  migraine  com¬ 
mence  très  souvent  dans  la  première  enfance  ressort  assez  nettement  de 
ce  que,  fréquemment,  les  malades  sont  dans  l’impossibilité  d’indiquer  le 
moment  où  leur  premier  accès  est  survenu.  Ce  qui  le  démontre  aussi, 
c’est  la  fréquence  avec  laquelle  les  malades  nous  déclarent  qu’ils  ont  eu 
leurs  maux  de  tête  «  aussi  longtemps  qu’ils  peuvent  s’en  souvenir  ».  Cepen¬ 
dant,  incontestablement,  la  migraine  débute  souvent  à  la  puberté,  de  16  à 
20  ans.  Il  a  existé  quelque  désaccord  sur  la  question  de  savoir  jusqu’à 
(jucl  point  il  existe  une  limite  d’âge  qui,  une  fois  franchie,  donnerait  à 
l’individu  en  quelque  sorte  la  garantie  qu’il  sera  à  l’abri  de  la  migraine. 
Tissot  indique  25  ans  comme  le  terme  après  lequel  la  migraine  ne  se 
montre  plus,  et  Grasset  (4)  semble  partager  l’opinion  de  Tissot.  Pour 
Liveing(.5),  qui  a  écrit  la  première  monographie  sur  la  migraine,  cet  âge 
critique  est  prolongé  jusqu’à  35  ans.  Il  arrive  ici  ce  qui  se  produit  tou¬ 
jours  :  plus  une  entité  morbide  est  creusée  à  fond,  plus  les  limites  d’âge, 
de  la  nature  de  celle-ci,  deviennent  variables.  On  peut  dire  seulement 
d’une  manière  générale  que  la  migraine  est  une  affection  qui  est  en  rela¬ 
tion  de  préféi-ence  avec  les  trente  premières  années  de  la  vie  et  que  tout 
cas  de  migraine  dont  la  première  crise  apparaît  après  l’âge  de  40  ans  doit 
toujours  faire  soupçonner  qu’il  s’agit  d’une  migraine  symptomatique,  qui 
est  la  manifestation  d’une  affection  organique  quelconque  du  système  ner¬ 
veux  central. 

Mais,  outre  ces  facteurs,  on  en  cite  toute  une  série  d’autres,  tant  exo¬ 
gènes  qu’endogènes,  qui  donneraient  à  une  prédisposition  migraineuse 

(1)  Die  Migrane.  Vienne,  1903,  p.  15. 

(2)  La  Migraine  et  son  traitemenl.  Paris,  1902,  p.  18. 

(3)  Loco  citato,  p.  22. 

(4)  Traité  pratique  des  maladies  du  système  nerveux.  Quatrième  édition,  t.  II,  p.  160' 
Paris,  1894. 

(5)  On  megrine,  sick-headache  and  some  allied  disorders.  Londres,  1873,  p.  122. 
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latente  l’occasion  de  devenir  manifeste.  Je  me  bornerai  à  indiquer  briève¬ 
ment  deux  de  ces  conditions.  Il  est  indubitable  que  les  maladies  infec¬ 
tieuses,  à  virus  différents,  surviennent  en  si  étroite  relation  avec  la  pre¬ 
mière  crise  de  migraine  qu’il  semble  légitime  de  leur  attribuer  un  certain 
rôle  comme  facteur  provocant.  En  tout  cas,  j’ai  été  frappé  de  voir  avec 
quelle  fréquence  dans  les  pandémies  de  grippe  espagnolfe  et  d’encéphalite 
léthargique  de  ces  dernières  années  le  premier  accès  de  migraine  surve¬ 
nait  pendant  l’attaque  de  ces  maladies  ou  immédiatement  après,  et  com¬ 
ment  aussi  une  migraine  préexistante,  de  nature  légère,  était  transformée 
en  une  des  formes  plus  graves  de  cette  affection. 

Un  autre  fait  qui  a  également  attiré  mon  attention,  c’est  que  les  trauma¬ 
tismes  de  la  tête  peuvent,  à  l’occasion,  jouer  un  rôle  analogue,  soit  comme 
facteur  déclenchant  une  prédisposition  existant  à  l’état  latent,  soit  comme 
facteur  venant  aggraver  une  migraine  déjà  établie. 

Je  citerai,  à  titre  d’exemple,  un  jeune  homme  de  30  ans,  qui,  à  l’âge  de 
10  ans,  avait  subi  un  grave  traumatisme  de  la  tête.  Encourant,  il  était 
allé  frapper  de  la  tête  contre  l’angle  d’une  porte  en  fer.  Il  se  produisit  une 
plaie  qui  mit  plusieurs  mois  à  guérir,  mais  il  n’existait  pas  de  signe  de 
fracture.  Peu  de  temps  après  il  eut  une  crise  au  cours  de  laquelle,  ayant 
été  envoyé  par  l’instituteur  pour  porter  un  livre  à  l’inspecteur,  il  perdit 
brusquement  la  mémoire  de  ce  qu’il  avait  à  faire.  Il  ne  se  souvenait  plus 
d’où  provenait  le  livre  qu’il  tenait  entre  les  mains.  Une  demi-heure  plus 
tard  on  le  trouva  sans  connaissance  dans  une  cave  où  il  n’avait  rien  à 
faire.  Quelque  temps  après,  il  eut  une  migraine  ophtalmique  associée 
typique  et  elle  a  récidivé  depuis,  plusieurs  fois,  avec  une  ressemblance 
pour  ainsi  dire  photographique.  L’accès  débute  par  une  diminution  de 
l’ouïe.  Il  a  beau  concentrer  son  attention  sur  ce  qu’on  lui  dit,  les  voix  lui 
semblent  venir  de  très  loin,  ou  il  les  entend  d’une  manière  aussi  indis¬ 
tincte  qu’une  personne  en  train  de  s’endormir  perçoit  les  conversations 
tenues  auprès  d’elle.  Il  survient  alors  des  sensations  anormales,  comme  une 
sorte  de  fourmillement,  dans  l’une  des  mains.  Ces  sensations  montent  très 
lentement  (leur  ascension  dure  de  une  demi-heure  à  2  heures)  dans  le  bras, 
la  face  et  la  langue,  de  telle  sorte  qu’il  a  de  la  peine  à  parler  et  à  former 
ses  phrases.  Quelquefois,  il  existe  de  l’aphasie,  ainsi  que  de  l’agraphie  et 
de  l’alexic.  Puis  viennent  de  vifs  scintillements  devant  les  yeux,  souvent 
sous  forme  d’un  scotome  scintillant  typique, et  il  voit  de  façon  indistincte, 
sans  hémianopsie  proprement  dite.  Les  accès  sont  accompagnés  de  nau¬ 
sées,  parfois  de  vomissements,  et  d’une  dépression  psychique  marquée. 
Le  tout  se  termine  par  une  intense  hémicranie,  et  souvent  un  sommeil  cri¬ 
tique  vient  mettre  fin  à  la  crise.  La  durée  de  celle-ci  varie  d’une  demi- 
journée  à  deux  jours  au  plus.  Outre  la  crise  qui  fut  le  premier  acte  de  la 
maladie,  le  malade  a  eu  quelquefois  des  crises  épileptoïdes  typiques  avec 
perte  de  connais.sance,  mais  sans  convulsions. 

Ce  qui  m’a  frappé  dans  ces  cas  de  migraine  qui  semblent  provoqués  par 
un  traumatisme  de  la  tête,  c’est,  d’une  part,  la  forme  grave  que  la  migraine 
prend  habituellement  en  pareilles  circonstances,  et,  d’autre  part,  son 
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association  avec  des  crises  épileptiformes,  et  enfin  une  certaine  ten¬ 
dance  à  la  progression.  Dans  quelques-uns  de  ces  cas,  j’ai  constaté  que  la 
période  inter-paroxysmatique  est  beaucoup  moins  franche  que  dans  la 
migraine  ordinaire,  car  il  existe  quelques  troubles  psychiques  légers.  Ces 
malades  peuvent  vaquer  passablement  à  leurs  occupations  journalières, 
mais,  dès  qu’il  faut  faire  preuve  d’initiative  personnelle,  d’un  jugement 
plus  approfondi  ou  d’une  décision  indépendante,  tout  leur  fait  faux  bond. 
Leur  faculté  de  prévoir  et  de  régler  une  situation  inopinée  leur  fait 
défaut.  Leur  mémoire  devient  infidèle  et  leur  humeur  n’est  plus  en  équi¬ 
libre  ;  une  irritabilité  tout  à  fait  immotivée,  explosive,  alterne  avec  des 
périodes  de  dépression  profonde  et  d’absence  d’énergie. 

On  ne  peut  se  dissimuler  que  ces  troubles  psychiques  rappellent  d’une 
façon  frappante  les  degrés  légers  d’anomalie  mentale  épileptique  ;  par 
contre,  on  ne  les  rencontre  pas  dans  la  mentalité  que  présentent  la  plu¬ 
part  des  malades  atteints  de  migraine  sous  ses  formes  habituelles,  Il  m’est 
impossible  de  décider  si  c’est  l’épilepsie  surajoutée  ou  les  altérations 
organiques  provoquées  par  le  traumatisme  qui  jouent  le  rôle  principal 
dans  les  phénomènes  qui  n’bnt  rien  à  voir  avec  la  migraine  proprement 
dite. 


Mais,  à  côté  de  ces  facteurs  déterminants  qui  ont  été,  plus  ou  moins 
légitimement,  considérés  comme  possédant  un  certain  pouvoir  de  rendre 
la  migraine  manifeste,  il  en  est  d’autres  qu’on  suppose  être  en  possession 
des  conditions  nécessaires  pour  produire  la  crise  migraineuse  isolée. 
Cependant  le  nombre  de  ces  causes  oecasionnelles  est  tellement  considé¬ 
rable  et  leur  nature  si  variée  que  nous  ne  pouvons  les  étudier  en  détail 
dans  un  succinct  article  d’ensemble.  Les  malades  eux-mêmes  apprennent 
bientôt  à  connaître,  en  règle  générale,  les  facteurs  nuisibles  qui  servent 
de  causes  occasionnelles  déclenchant  leur  crise.  Mais,  dans  bon  nombre 
de  cas,  ces  causes  sont  si  intimement  liées  soit  aux  incidents  de  la  vie 
journalière,  soit  à  l’accomplissement  des  fonctions  physiologiques  de 
l’individu,  qu’elles  ne  peuvent  être  évitées.  Cela  s’applique,  par  exemple, 
aux  divers  processus  en  relation  avec  les  organes  digestifs  ou  génitaux. 
Mais,  en  outre,  on  constate,  pour  la  majeure  partie  de  ces  causes  occa¬ 
sionnelles,  que  leur  influence  sur  l’accès  de  migraine  dépend,  à  un  degré 
considérable,  du  moment  où  leur  action  intervient  au  cours  de  la  période 
interparoxysmatique.  Une  cause  apparente  qui,  peu  après  un  aceès,  lais¬ 
sera  un  malade  absolument  indemne,  alors  même  qu’elle  agite  avec  sa 
pleine  intensité,  provoquera  ou  peut-être  accélérera  l’apparition  d'un  accès 
à  un  moment  où  celui-ci  est  attendu,  bien  que  ladite  cause  n’existe  qu’à 
l’état  rudimentaire.  Et  même  si  la  cause  ne  se  produit  pas  du  tout,  l’accès 
ne  s’en  développera  pas  moins  d’une  manière  absolument  spontanée,  quand 
l’heure  de  son  apparition  sera  révolue.  Ce  qui,  avant  tout,  d’après  mes 
observations,  paraîtavoir  une  certaine  action  provocatrice,  et  parfois  même 
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peut  aggraver  la  crise  isolée,  en  la  rendant  plus  pénible  ou  plus  longue 
qu’à  l’habitude,  ce  sont  les  influences  psychiques  variées.  .Je  mentionne¬ 
rai  particulièrement  à  ce  point  de  vue  la  tension  qui  accompagne  toujours 
les  émotions  de  l’attente,  que  celles-ci  soient  empreintes  de  joie  ou  de  tris¬ 
tesse.  Souvent,  les  malades  eux-mêmes  se  rendent  parfaitement  compte 
de  ce  phénomène  qui  leur  apporte  une  gêne  considérable  dans  la  libre 
disposition  de  leur  avenir  le  plus  prochain.  La  promesse  d’accomplir  telle 
ou  telle  chose,  le  projet  d’exécuter  tel  ou  tel  acte  doivent  toujours  chez  ces 
malades  avoir  comme  corollaire,  comme  accord  tacite,  comme  clause 
limitante,  la  condition  que  leur  promesse  sera  accomplie,  l’acte  exécuté 
pourvu  que  le  malade  n’ait  pas  son  «  grand  mal  de  tête  ». 


III 

Etant  donné  que  je  considère  la  migraine  ophtalmique  comme  la  mani¬ 
festation  par  la(|uelle  la  migraine  se  traduit  de  la  façon  la  plus  complète  et 
la  plus  intense,  il  me  semble  logique  de  commencer  l’exposé  de  la  sympto¬ 
matologie  de  la  migraine,  par  une  description  de  cette  forme  de  la  mala¬ 
die.  En  réalité,  dans  le  cours  de  la  migraine  ophtalmique,  il  n’existe  pas 
un  seul  symptôme  qui  ne  puisse,  à  l’occasion,  survenir  au  cours  d’une 
migraine  simple.  Il  n’est  pas  rare  que  la  migraine  ophtalmique  survienne 
tout  à  fait  brusquement  une  ou  plusieurs  fois  chez  un  malade  qui  pen¬ 
dant  le  cours  de  son  existence  ne  présente  que  des  symptômes  de  migraine 
.simple.  Les  phénomènes  accessoires,  j’entends  ici  les  phénomènes  d’irri¬ 
tation  cortieale,  l’épilepsie  sensorielle  et  l’aphasie,  qui  viennent,  avec  une 
prédilection  marquée,  compliquer  la  migraine  ophtalmique,  ne  lui  sont 
même  pas  propres,  mais  ils  se  montrent  quelquefois  aussi  au  cours  de  l’é¬ 
volution  de  l’accès  migraineux  simple.  Très  certainement,  la  migraine 
ophtalmique,  quand  elle  apparaît  comme  forme  unique  ou  plus  fréquente 
de  la  crise  migraineuse,  est  en  règle  générale  la  manifestation  d’une 
forme  grave  de  cette  dernière  affection.  Mais,  dans  sa  symptomatologie 
ou  dans  sa  marche,  rien  ne  nous  autorise  à  lui  donner  une  place  à  part 
dans  le  tableau  pathologique  de  la  migraine.  Elle  ne  représente  que  la 
crise  migraineuse  à  son  apogée,  au^cours  de  laquelle  elle  se  déploie  avec 
tous  ses  attributs  symptomatologiques. 

Même  quand  la  migraine  apparaît  de  temps  à  autre  comme  un  éclair 
dans  un  ciel  serein,  le  malade,  dans  la  plupart  des  cas,  sera  averti  qu’un 
accès  est  en  route.  Il  sera  averti  par  des  prodromes  qu’une  triste  expérience 
lui  apprendra  à  ne  pas  mal  interpréter.  Ce  sont  les  avant-coureurs  psy¬ 
chiques  qui  sont  les  plus  fréquents  et  les  plus  caractéristiques.  Sans 
aucune  raison,  le  malade  est  pris  d’un  abattement  intolérable  ;  il  se  sent 
mal  disposé  pour  son  travail,  la  moindre  chose  lui  cause  une  peine  pres¬ 
que  insurmontable.  Son  humeur  est  déprimée,  un  nuage  lui  paraît  s'éten¬ 
dre  sur  l’existence  et  enlever  à  celle-ci  ses  charmes  et  son’ coloris  (type 
de  dépression  de  Grasset  (1).  Ou  hien  le  malade  devient  irritable,  il 


(1)  Loco  citato,  p.  17. 
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devient  très  susceptible  pour  les  petits  incidents  fâcheux  de  la  vie  cpioti- 
dienne,  emporté,  énervé,  intraitable  (type  d’excitation  de  Grasset).  Déjà, 
les  facteurs  irritants  venus  du  dehors  ou  provenant  de  l’organisme  meme 
du  malade  agissent  d’une  façon  péniblement  intolérable  sur  lui.  Divers 
bruits,  certaines  odeurs,  de  légers  troubles  du  côté  des  organes  digestifs 
ou  génitaux,  des  phénomènes  vaso-moteurs  et  sécrétoires  d’ordre  varié 
viennent  le  troubler  ou  le  déprimer.  Grasset,  par  une  heureuse  expres¬ 
sion,  a  comparé  tous  ces  phénomènes  prodromiques  à  ceux  qui,  assez 
souvent,  se  manifestent  avant  l’apparition  d’une  période  de  menstrua¬ 
tion. 

Quand  ces  symptômes  qui,  si  vagues  soient-ils,  ne  sont  jamais  mécon¬ 
nus  par  le  malade,  ont  duré  une  journée,  rarement  deux,  parfois  seule¬ 
ment  quelques  heures,  la  crise  proprement  dite  fait  explosion.  Dans  la 
migraine  ophtalmique,  elle  commence  par  des  phénomènes  visuels.  Un 
point  noir  apparaît  en  tel  ou  tel  endroit  du  champ  visuel,  plus  ou  moins 
loin  du  point  de  fixation.  Quelquefois,  il  n’est  perçu  que  lorsque  le  malade 
regarde  un  fond  très  éclairé  ;  parfois,  il  ne  le  perçoit  que  comme  un  léger 
voile  ou  une  brume  légère  dans  le  champ  visuel.  De  même,  l’extension 
de  ce  scotome  est  très  variable.  En  général  il  débute  sous  la  forme  d’une 
petite  ombre  qui  s’étend  avec  une  rapidité  relative  et  peut  envahir  la  moi¬ 
tié  du  champ  visuel,  de  sorte  qu’il  se  produit  une  hémianopsie.  Il  arrive 
■souvent  qu’au  fur  et  à  me.sure  que  le  scotome  gagne  en  étendue,  il  s’éclair¬ 
cit  en  son  milieu.  Ce  trouble  de  l’acuité  visuelle  n’est  cependant  pas  le 
plus  fréquent  dans  la  migraine  ophtalmique  ;  sa  fréquence  est  relativement 
grande,  au  contraire,  dans  la  migraine  simple.  En  revanche,  le  prototype 
du  trouble  visuel  dans  la  migraine  ophtalmique,  c’est  le  scotome  de  fortifi¬ 
cation  :  le  scotome  scintillant.  Dans  le  champ  visuel  apparaît  un  point 
brillant.  Au  fur  et  à  mesure  qu’il  s’étend,  il  se  forme  en  cet  endroit  une 
ligne  luisante,  dont  les  contours  externes  prennent  une  forme  en  zigzag. 
La  partie  du  champ  visuel  qu’encadre  cette  ligne  luisante  est  obscure  et 
cette  partie  sombre  s’étend  depuis  un  certain  endroit  vers  le  milieu  de 
l’arctc  brillante  de  la  ligne,  de  sorte  que  la  ligne  n’est  pas  fermée.  .le  ne 
puis  entrer  ici  dans  le  détail  des  diverses  combinaisons  de  forme  et  de 
couleur  que  ces  phénomènes  lumineux  peuvent  revêtir  ;  je  renvoie 
donc  aux  leçons  de  Gowers  (1),  aux  monographies  do  Kowalewsky,  de  Fla¬ 
tau  et  de  Moebius. 

Charcot  (2),  dans  ses  leçons  du  mardi,  s’exprime  de  la  manière  suivante; 
«  Mon  Dieu  I  il  n’est  pas  étonnant  qu’on  ne  puisse  décrire  du  premier 
coup  le  scotome  scintillant.  Je  l’ai  éprouvé  quelquefois.  Les  premières 
fois  (|ue  je  l’ai  remarqué,  j’avais  ou  croyais  avoir  devant  les  yeux  l’image 
d’un  bouquet  de  feu  d’artifice,  la  sensation  d’un  feu  d’artifice.  Ce  n’est 
(|uc  plus  tard,  par  une  analyse  un  peu  attentive  du  phénomène,  que  je  suis 
parvenu  à  découvrir  qu’il  s'agissait  là  d’une  espèce  de  cercle  comparable 


(1)  Lectures  on  Diseuses  of  lhe  nervous  syslem.  Seconde  série,  Londres,  igO-l,  p.  230  et 
suivantes. 

(2)  Tome  I,  p.  58. 
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à  une  fortification  à  la  Vauban  avec  des  angles  saillants  et  rentrants.  » 
J’ai  été  néanmoins  frappé  de  voir  avec  quelle  fréquence  les  malades,  mal¬ 
gré  leur  faculté  d’auto-observation  peu  développée,  font  une  description 
de  leurs  symptômes  oculaires  telle  que  celui  qui  est  au  courant  de  la 
clinique  de  ces  manifestations  ne  saurait  s’y  méprendre.  C’est  là  une 
preuve  convaincante  de  l’action  puissante  que  ces  symptômes  exercent 
sur  les  malades  et  de  la  netteté  presque  élémentaire  avec  laquelle  ils  appa¬ 
raissent. 

Quant  je  m’occuperai  de  la  migraine  ophtalmique  associée,  je  revien¬ 
drai  sur  les  formes  à  aura,  dans  lesquelles  les  troubles  sensoriels  appa¬ 
raissent  souvent  en  combinaison  avec  une  aphasie  motrice. 

Après  que  les  troubles  visuels  ont  duré  un  certain  temps,  variant  de 
quelques  minutes  à  une  demi-heure,  le  mal  de  tète  fait  son  entrée  en  scène. 
Dans  la  majorité  des  cas,  il  est  unilatéral  à  son  début,  quoiqu’il  ne  soit  pas 
rare  qu’au  cours  ultérieur  de  la  crise  il  s’étende  soit  à  la  région  symé¬ 
trique  de  l’autre  côté,  soit  qu’il  envahisse  d’une  façon  plus  diffuse  les 
parties  assez  étendues  du  crâne.  Très  souvent,  la  douleur  de  tête  est  loca¬ 
lisée  à  la  partie  adjacente  à  un  œil,  en  arrière  de  celui-ci  ou  au-dessous. 
Mais  la  région  temporale,  plus  rarement  la  région  occipitale  et  le  vertex 
peuvent  être  le  siège  de  la  douleur.  En  règle  générale,  cette  dernière  est 
fixe  ;  il  est  rare  qu’elle  s’irradie  au  cou  ou  au  bras.  Cependant  ces  irradia¬ 
tions  douloureuses  n’ont  presque  jamais  le  caractère  violent  des  névral¬ 
gies.  Dans  la  plupart  des  cas,  les  douleurs  sont  très  intenses,  parfois 
meme  si  intolérables  qu’elles  arrachent  aux  malades  des  plaintes  et  des 
gémissements.  Leur  caractère  est  très  variable,  souvent  elles  sont  téré- 
brantes,  martelantes,  parfois  aussi  elles  ressemblent  à  une  brûlure  ou  à 
une  déchirure.  Il  est  assez  fréquent  aussi  que  le  malade  ait  la  sensation 
que  sa  tête  va  éclater. 

Tissot  (1)  raconte  comment  G.  Pison,  qui  souffrait  de  migraine,  avait  la 
sensation  que  «  la  suture  coronale  se  fendait  »,  et  il  dit  que  Salpart 
van  Derviel  l’a  vu  s’écarter  réellement  chez  un  jardinier  au  service 
d’un  des  comtes  de  Nassau.  Dans  la  majorité  des  cas,  les  douleurs  sont 
très  intenses  et  sont  exacerbées  par  le  moindre  bruit,  la  plus  légère 
impression  lumineuse,  le  mouvement  le  plus  minime.  C’est  pour  cette 
raison  que  les  malades,  quand  leur  accès  commence,  se  couchent,  les 
rideaux  fermés,  dans  la  pièce  la  plus  tranquille  et  la  plus  isolée  de  leur 
appartement.  Dans  la  plupart  des  cas  on  peut  distinguer  un  crescendo 
très  net  et  un  decrescendo  non  moins  frappant  dans  l’intensité  des  dou¬ 
leurs. 

Le  tournant  entre  ces  deux  stades  est  souvent  marqué  par  le  fait  que  la 
nausée,  qui  a  accompagné  le  mal  de  tête  depuis  le  début,  finit  par  faire 
explosion  par  une  série  de  vomissements  de  durée  plus  ou  moins  longue. 
Ceux-ci,  dans  beaucoup  de  cas,  produisent  un  soulagement  très  net  de  la 
douleur  de  tête. 


(1)  Loco  cilalo,  p.  387. 
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Dans  les  cas  où  les  nausées  et  les  vomissements  sont  plus  fortement 
accentués,  il  serait  logique  de  considérer  la  dépression  généralisée,  l’inca¬ 
pacité  totale  d’accomplir  l’acte  le  plus  insignifiant,  l’absence  total  d’intérêt, 
l’abandon  complet  de  soi-mème,  qui  dominent  les  malades,  comme  la  tra¬ 
duction  de  la  prostration  qui,  si  souvent,  accompagne  ces  manifestations 
provenant  des  organes  digestifs.  L’apatbie  complète  de  ces  malades  peut 
fréquemment  rappeler  ce  ([u’on  observe  dans  les  crises  graves  de  mal  de 
mer.  On  a  l’impression  que  les  malades  laisseraient  plutôt  brûler  leur 
maison  et  eux-mèmes  avec  que  de  se  décider  à  bouger.  Cependant  on 
constate  que,  même  dans  les  cas  où  les  nausées  et  les  vomissements  ne 
sont  ([u’à  l’état  d’ébauche  ou  manquent  tout  à  fait,  on  peut  observer  les 
memes  phénomènes  psychiques.  Il  faut  donc  obligatoirement  considérer 
ces  derniers  comme  un  symptôme  autonome.  Dans  bon  nombre  de  cas 
douteux,  ces  phénomènes  psychiques  seront  un  précieux  adjuvant  pour 
le  diagnostic.  Ils  nous  permettront  de  distinguer  la  migraine  des  maux  de 
tête  d’une  autre  nature.  Kn  cfl’et,  les  symptômes  psychiques  dont  il  est 
question  ici,  manquent  tout  à  fait  dans  les  autres  formes  de  céphalalgie  ou 
revêtent  un  aspect  tout  différent. 

Il  n’est  pas  rare,  quand  le  mal  de  tête  disparaît  peu  à  peu,  que  les 
malades  soient  envahis  par  un  certain  bien-être,  par  une  sensation  de 
délivrance,  par  l’impression  que  leurs  souffrances  sont  bien  terminées 
pour  cette  fois.  L’accès  se  termine  fréquemment  par  un  sommeil  «  cri¬ 
tique  »  c[ui  dure  quelques  heures.  En  tout  cas,  le  sommeil  de  la  nuit 
qui  suit  la  crise  est  habituellement  profond  et  prolongé.  En  règle  géné¬ 
rale,  le  malade  s’éveille  frais  et  dispos,  .sans  mal  à  la  tête.  Il  arrive 
pourtant  que  le  lendemain  il  peut  présenter  un  peu  de  lourdeur  de  tête, 
un  peu  de  lassitude  et  quelque  lenteur  dans  l’activité  psychique. 

’Voilà  donc  à  peu  près  comment  se  comporte  un  accès  tant  soit  peu 
grave  de  migraine  typique.  Je  ne  puis  m’attarder  à  décrire  la  longue  série 
de  manifestations  accessoires  qui  souvent  apparaissent  comme  attributs 
tout  à  fait  individuels  et  peuvent  être  dues  à  des  troubles  du  fonctionne¬ 
ment  des  organes  les  plus  variés.  Je  dois  cependant  mentionner  une  série 
de  symptômes  cpii  sont  d’une  frécpience  relative  et  forment  le  point  de 
départ  d’une  des  multiples  théories  qui,  au  cours  des  années,  ont  été  édi¬ 
fiées  au  su  jet  de  la  localisation  des  processus  pathologiques  producteurs  de 
la  migraine.  J’ai  ici  en  vue  les  symptômes  dus  à  une  alfection  du  système 
sympalhiyuc.  Eulenburg  (1)  a  établi  deux  formes  :  une  forme  sympathico- 
tonique  et  une  forme  angio-paralyti(|ue,  suivant  qu'il  s’agit  d’une  irrita¬ 
tion  ou  d’une  paralysie  du  sympathique  cervical.  Dans  le  premier  cas, 
migraine  blanche,  dont  du  Bois-Reymond  (2)  a  donné  la  description  clas- 
si(|ue,  le  visage  est  pâle,  la  sécrétion  sudoralc  diminuée.  Dans  le  second, 
migraine  rouge,  la  face  est  vultiieuse,  chaude,  les  pupilles  sont  rétrécies, 
la  sécrétion  de  la  sueur  et  des  larmes  est  augmentée.  Quelques  auteurs  ont 


(1)  Znr  Aelioloqie  tind  Thérapie  der  Migrenc.  Wiener  inedizin  Presse.  1887,  n”"  1  ot  2. 

(2)  Arch.  /.  Anatomie  und  Physiologie,  1860-14,  p.  461. 
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cru  pouvoir  constater  un  nombre  plus  ou  moins  grand  des  symptômes  qui 
se  retrouvent  dans  la  triade  de  Claude-Bernard-Horner.  En  outre,  il  sur¬ 
vient  quelquefois  de  l’œdème  palpébral,  du  coryza,  un  œdème  circonscrit 
de  la  face,  des  bémorragies  de  la  face  et  de  la  conjonctive.  J'ai  vu  moi- 
même  un  malade  chez  qui,  après  chaque  accès  de  migraine,  survenait  un 
herpès  zoster  étendu,  localisé  habituellement  à  la  joue,  plus  rarement  au 
front,  au  menton  ou  à  la  lèvre.  Oppenhcim  (1)  prétend  avoir  pu  constater, 
pendant  la  crise  migraineuse,  une  sensibilité  douloureuse  nette  des  gan¬ 
glions  cervicaux  supérieurs  du  sympathique.  Certainement,  dans  plusieurs 
circonstances,  il  m’a  semblé  constater  aussi  quelque  chose  de  ce  genre, 
mais  je  n’ai  jamais  pu  m’assurer  que  c’était  le  ganglion  qui,  réellement, 
était  sensible  à  la  pression.  Tantôt,  la  sensibilité  douloureuse  siégeait  du 
côté  opposé  à  celui  où  se  déroulaient  les  phénomènes  sympathiques,  tan¬ 
tôt  on  la  constate  également  pendant  la  période  interparoxysmatique,  tan¬ 
tôt  enfin,  la  palpation  des  muscles  profonds  du  cou  m’a  convaincu  que 
c’est  dans  ces  muscles  (et  souvent  aussi  dans  les  muscles  superficiels 
comme  le  trapèze)  qu’on  trouve  des  infiltrations  douloureuses  à  la  pres¬ 
sion.  Un  traitement  rationnel  par  le  massage  a  souvent  fait  disparaître 
cette  sensibilité,  de  sorte  qu’au  cours  des  accès  ultérieurs  de  migraine  il 
n’était  pas  possible  de  retrouver  la  sensibilité  du  ganglion.  J’incline  donc 
à  penser  (pie  ce  phénomène  est  souvent  dû  à  une  complication  par  rhu¬ 
matisme  musculaire  qui,  en  soi,  n’a  rien  de  commun  avec  la  migraine. 

Quelquefois,  à  ces  phénomènes  du  côté  du  sympathique,  viennent  s’en 
ajouter  d’autres  indiquant  que  le  territoire  du  pneumogastrique  est  atteint; 
il  se  produit  ainsi  des  symptômes  rappelant  les  tableaux  pathologiques 
dépeints  par  Uovvers  (2)  sous  le  nom  de  :  vagal  and  vaso-vagal 
altacks. 

Si,  vis-à-vis  de  la  migraine  ophtalmique,  on  a  élahVi  une  migraine  simple, 
il  faut  se  garder  de  croire  que  cette  dernière  est  seulement  créée  par  sup¬ 
pression  des  symptômes  visuels  qui  caractérisent  la  première.  En  réalité, 
il  existe  entre  les  deux  types  une  transition  tout  à  fait  naturelle  et  insen¬ 
sible.  Souvent,  dans  des  cas  que  nul  n’hésiterait  à  classer  dans  la  migraine 
simple,  on  constate  un  léger  brouillard  visuel,  des  petits  scotomes  limités, 
des  phénomènes  lumineux  et  colorés  rudimentaires  et  atténués,  qui  cer¬ 
tainement  doivent  être  regardés  comme  l’expression  incomplète  des  trou¬ 
bles  visuels  survenant  dans  la  migraine  ophtalmique.  Les  autres  symp¬ 
tômes  caractérisant  la  migraine  ophtalmique,  de  même  que  les  manifesta¬ 
tions  accessoires  qui  l’accompagnent  quelquefois,  se  retrouvent  aussi  dans 
la  migraine  simple.  Leur  nombre  peut  être  seulement  inférieur,  leur 
intensité  peut  être  modérée  et  la  durée  de  la  crise  peut  être  limitée  à  une 
ou  quelques  heures.  Mais  on  trouve  toujours  les  caractères  distinctifs  que 
j’ai  signalés  dans  le  mode  d’apparition  et  dans  la  marche  de  l’affec¬ 
tion  . 

(1)  Lehrbuch  der  Neruenkranitheiten.  VI.  Auflage.  Berlin,  1913.  Band  II,  p.  1563. 

(2)  Bordf-rland  of  Epilepsy.  Londres,  1907,  p.  19. 
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Mais  môme  en  élargissant  d’autre  part  le  tableau  pathologique  de  la 
migraine  et  en  y  faisant  entrer  l’ensemble  de  symptômes  auquel  Chareot(l) 
a  donné  le  nom  de  migraine  ophtalmique  associée  ou  accompagnée,  nous  ne 
réussirons  eependant  pas  à  établir  ainsi  un  tableau  pathologique  avec  des 
symptômes  qui  soient  caractéristiques  pour  ce  tableau  seul.  En  cfl’et,  les 
symptômes  qui  ont  donné  lieu  à  l’adjonction  de  ces  épithètes  ne  se  trou¬ 
vent  pas  seulement  dans  la  migraine  ophtalmique  associée,  on  les  retrouve 
aussi  dans  la  migraine  simple. 

Les  deux  symptômes  qui  caractérisent  la  migraine  ophtalmique  associée 
sont  ce  que  Charcot  a  dénommé  l’épilepsie  sensitive  et  l’aphasie.  La  pre¬ 
mière  est  caractérisée  par  des  sensations  paresthésiques  de  nature  variée, 
localisées  à  la  face,  à  la  langue  ou  au  bras  (très  rarement  à  la  jambe)  d’un 
côté.  Ces  paresthésies  émigrent,  mais  lentement,  de  la  face  vers  le  bras 
ou,  plus  fréquemment,  elles  suivent  le  chemin  inverse.  Il  n’est  pas  rare 
qu’elles  soient  les  prodromes  de  la  crise  migraineuse  et,  quand  elles 
siègent  à  droite,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  elles  s’accompagnent 
d’une  aphasie  motrice  plus  ou  moins  complète  et  quelquefois  aussi 
d’agraphie  et  d’alexie.  Ce  qui  est  particulier  à  ces  paresthésies,  c’est  la 
lenteur  avec  laquelle  elles  gagnent  du  terrain.  Il  leur  faut  de  10  minutes  à 
une  heure  pour  aller  des  doigts  à  la  commissure  buccale.  Un  autre  fait 
caractéristique,  c’est  que  presque  jamais  elles  ne  sont  suivies  ou  accom¬ 
pagnées  de  paralysies.  S’il  existe  un  certain  degré  d’incoordination  dans 
les  mouvements  un  peu  délicats  de  la  main,  cela  dépend  toujours  du  fait 
que  la  sensibilité  profonde  est  atteinte.  En  outre,  ces  paresthésies  consti¬ 
tuent  un  phénomène  étroitement  lié  à  l’accès  de  migraine  et  n’empiétant 
pas  sur  les  périodes  interparoxysmatiques,  ce  qui  s’applique  aussi,  en 
règle  générale,  aux  troubles  aphasiques. 

IV 

Si  le  tableau  i)athologi([ue  de  la  migraine  était  toujours  tracé  avec  la 
pureté  de  lignes  ([ue  nous  indiquons  ici,  la  reconnaissance  de  cette  alfcc- 
tion  si  fréquente  n’entraînerait  pas  d’erreurs  de  diagnostic.  Il  existe 
cependant  toute  une  série  de  cas  atypiques  de  migraine  àans  lesquels  un  ou 
plusieurs  des  symptômes  caractérisant  cette  alfection  ont  rompu  leurs 
liens  de  relation  avec  les  autres  et,  si  je  puis  parler  ainsi,  battent  la  cam¬ 
pagne  pour  leur  propre  compte.  Comme  ces  cas  atypiques,  suivant  ce  que 
j'ai  observé,  sont  presque  toujours  méconnus,  je  vais,  d’après  mes  cas  per¬ 
sonnels,  citer  quelques  exemples  parmi  ceux  qui  se  présentent  le  plus 
souvent. 

Les  cas  les  plus  insidieux  et  les  plus  fallacieux  sont  ceux  dans  lesquels 
l'hémicranie  fait  défaut  ou  passe  tellement  au  second  plan  que  le  malade 
ne  la  mentionne  même  pas  ou  n'y  attache  aucune  importance.  Lorsque 


(1)  Loco  citaio,  p.  21  et  suivantes. 
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Grasset  écrit  «  sans  douleur,  il  n’y  a  pas  de  migraine»,  cette  formule  doit 
être  comprise  cum  grano  salis.  De  même,  en  effet,  qu’il  existe  une  paralysie 
agitante  sans  agitation,  de  môme  aussi  on  rencontre  une  migraine  sans 
hémicranie.  Ce  qui  augmente  quelquefois  la  difficulté  du  diagnostic  dans 
des  cas  de  ce  genre,  c’est  que  les  malades  ont  eu  antérieurement  dans  leur 
existence  de  la  migraine  typique  avec  mal  de  tête.  Puis,  brusquement, 
peut-êti'e  même  après  une  période  de  plusieurs  années  de  calme,  on  voit 
survenir  une  crise  dont  les  symptômes  n’ont  rien  de  commun  avec  la 
migraine  antérieure  des  malades  et  dans  laquelle,  en  outre,  l’hémicranie 
manque. 

Un  de  nos  confrères,  âgé  de  43  ans,  vint  me  consulter  très  alarmé  à 
l’occasion  de  (fuelques  crises,  survenues  doux  fois  dans  le  courant  des  der¬ 
niers  mois.  Il  les  considérait  comme  les  prodromes  infaillibles  d’une 
tumeur  du  cerveau  ou  d’une  apoplexie.  La  première  crise  débuta  par  des 
troubles  aphasiques.  Il  ne  se  souvenait  plus  du  nom  de  sa  domestique, 
bien  qu’elle  fût  depuis  longtemps  à  son  service  ;  il  bavardait  à  tort  et  à 
travers.  Il  ne  pouvait  pas  lire  un  journal  à  haute  voix,  car  il  employait 
des  mots  tout  à  fait  vides  de  sens,  bien  qu’il  comprît  le  sens  de  ce  qu’il 
lisait.  Peu  après,  apparurent  des  fourmillements  dans  les  deux  doigts  du 
côté  cubital  de  la  main  droite.  Ce  fourmillement  monta  lentement  le  long 
de  l’avant-bras  et  du  bras  pour  se  terminer  à  la  commissure  buccale 
droite,  à  la  lèvre  et  à  la  moitié  droites  de  la  langue.  Les  paresthésies 
duraient  un  quart  d’heure  et  l’aphasie  une  heure.  Deux  mois  plus  tard, 
les  mêmes  symptômes  se  renouvelèrent,  mais  cette  fois,  ils  étaient  asso¬ 
ciés  à  une  hémianopsie  hononyme  du  côté  droit.  Le  malade  niait  for¬ 
mellement  que  les  crises  fussent  accompagnées  de  céphalalgie  quelconque, 
ni  de  nausées  ou  vomissements  ;  mais  elles  s’accompagnaient  de  dépres¬ 
sion  psychique  et  de  l’incapacité  de  faire  quoique  ce  soit.  Cependant,  en 
étudiant  ce  malade  de  plus  près,  je  constatai  que  pendant  plusieurs  années 
il  avait  eu  de  la  migraine  typique  avec  de  la  douleur  hémicranienne 
gauche,  avec  nausées,  quelquefois  vomissements,  et  dépression  psychique. 
Ces  crises  duraient  une  journée  et  disparaissaient  toujours  après  le  som¬ 
meil.  Mais  il  ne  les  avait  plus  éprouvées  depuis  9  ans  et  jamais  elles 
n’avaient  été  accompagnées  des  s3Miiptômes  qui  caractérisaient  les  nou¬ 
veaux  accès.  Peu  de  temps  après,  le  malade  eut  une  nouvelle  crise,  mais 
cette  fois  les  paresthésies  siégeaient  dans  le  membre  supérieur  gauche, 
se  terminaient  dans  la  moitié  gauche  de  la  langue  et  ne  s’accompagnaient 
pas  d’aphasie,  .l’ai  suivi  ce  malade  pendant  dix-sept  ans,  au  cours  desquels 
il  a  été  totalement  exempt  de  crises  quelconques.  Cette  migraine  ophtal¬ 
mique  associée,  sans  hémicranie,  représentait  la  manière  dont  sa  migraine 
prenait  congé  de  lui,  et  elle  le  faisait  sous  un  déguisement  tel  que  le  malade, 
médecin  lui-même,  était  incapable  de  reconnaître  le  bourreau  de  ses 
jeunes  années. 

Dans  d’autres  cas,  ce  sont  les  vomissements  dont  l’interprétation  peut 
donner  lieu  à  des  doutes  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Je  citerai  quel¬ 
ques  exemples.  Dans  un  cas,  il  s’agissait  d’une  femme  de  31  ans  qui  avait 
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de  fortes  prédispositions  héréditaires  à  la  migraine.  Depuis  l’âge  de  12  ans 
juscju’à  17  ans,  elle  avait  souffert  d’accès  typiques  de  migraine  avec  dou¬ 
leur  hémicranienne  droite,  souvent  accompagnés  de  troubles  aphasicpies 
et  d’une  épilepsie  sensitive  du  côté  droit.  La  douleur  de  tête  était  escortée 
de  nausées,  mais  jamais  il  n’y  eut  de  vomissements  ;  elle  durait  un 
après-midi  et  disparaissait  après  un  sommeil  critique.  Une  seule  fois, 
après  une  crise  extraordinairement  grave,  elle  aurait  eu  du  ptosis  de  la 
paupière  gauche.  Cette  manifestation  disparut  au  bout  de  huit  jours  et  ne 
se  présenta  qu’à  cette  seule  occasion.  Depuis  l’âge  de  17  ans,  la  malade 
n’a  que  rarement  soulfcrt  de  ces  accès  de  migraine.  En  revanche,  depuis 
deux  ans,  il  est  survenu  des  crises  (jue  la  malade  se  refuse  éncrgicpiement 
à  rattacher  à  scs  douleurs  de  tête  antérieures.  Brusquement,  sans  aucun 
phénomène  avant-coureur  (exception  faite  d’une  nausée  peu  marquée),  elle 
est  prise  de  vomissements  très  violents.  Ceux-ci  sont  sans  aucun  rapport 
avec  les  repas,  et  dans  l’espace  de  li,  4  ou  5  heures  ils  arrivent  aux  degrés 
les  plus  élevés.  La  malade  se  sent  «  faible  à  mourir  »,  elle  est  pâle  et 
livide  et  s’affaisse  sans  avoir  la  force  de  se  remuer.  D’ordinaire,  la  crise  se 
termine  par  un  sommeil  criticpic.  Le  lendemain,  la  malade  se  sent  comme 
rouée  de  coups,  égarée,  comme  si  elle  avait  dansé  toute  la  nuit.  Il  n’y  a 
pas  de  mal  de  tête  ni  pendant,  ni  avant,  ni  après  les  vomissements.  Elle  se 
sent  en  parfaite  santé  pendant  les  périodes  de  calme  qui  peuvent  durer 
plusieurs  mois. 

Les  conditions  étaient  encore  plus  marquées  chez  un  homme  de  36  ans, 
sans  prédisposition  héréditaire.  Depuis  l’âge  de  20  ans,  il  avait  soulfert  de 
crises  survenant  à  intervalles  de  plusieurs  semaines  et  qui  font  de  lui  un 
invalide  pour  une  journée.  Les  crises,  accompagnées  de  nausées,  com¬ 
mencent  bru.S((ucmenl  par  des  vomissements  qui  vont  en  augmentant  d’in¬ 
tensité  d’heure  en  heure.  11  ne  peut  rien  prendre  pendant  sa  crise  ;  mais 
il  boit  seulement  un  peu  d’eau  de  temps  en  temps  «  pour  diluer  sa  bile  », 
Il  est  pâle,  couvert  de  sueur,  avec  un  pouls  petit  et  mou,  un  fades  d’Hip¬ 
pocrate,  avec  une  expression  de  soulfrance.  Il  semble  au  malade  «  (|ue  tout 
se  met  en  pièces  dans  son  corps  ».  Plusieurs  fois,  on  a  pensé  à  l’iléus,  à 
l’appendicite,  etc.  Il  n’y  a  jamais  eu  aucune  sorte  de  douleur  de  tête.  D’or¬ 
dinaire,  la  crise  commence  le  matin,  se  prolonge  l’après-midi  et  se  ter¬ 
mine  par  un  sommeil  crilicjue.  Dans  l’intervalle  des  crises,  il  est  en  par- 
laite  santé.  Quand  bien  même  les  crises  gastricpies  seraient  un  phénomène 
|)récurseur  du  tabes,  je  ne  lésai  jamais  vues  persistant  pendant  16  ans 
comme  l’unique  symptôme  tabétique. 

Une  autre  forme  de  migraine  atypique,  qui,  d’après  ce  (|ue  j’ai  observé, 
n’est  pas  aussi  rare  qu’on  le  croirait  d’après  les  manuels,  c’est  celle  qui 
survient  avec  des  symptômes  cérébelleux  et  que  Oppenheim  (1)  a  proposé 
d'appeler  :  migraine  cérébelleuse  {hemivrania  ccrehellarix)  ;  le  choix  de 
cette  dénomination  ne  nous  paraît  pas  très  heureux,  d’autant  plus  que  cette 
forme  de  migraine  peut  apparaître  sans  hémicranie. 


(1)  Loco  cilaio.  p.  1565. 
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J’en  citerai  quelques  exemples.  Une  dame,  ayant  la  cinquantaine,  et 
appartenant  à  une  famille  très  prédisposée,  a  souffert  jusqu’à  l’âge  de 
dG  ans  d’une  migraine  typique  simple.  Depuis  14  ans,  elle  est  cependant 
exempte  de  cette  affection.  Mais,  depuis  3  ou  4  ans,  elle  commença  à  souf¬ 
frir  de  crises  de  vertige  du  caractère  le  plus  violent,  mais  sans  le  moindre 
indice  de  mal  à  la  tête.  Elle  a  brusquement  la  sensation  que  la  terre 
vacille  sous  ses  pieds,  sa  marche  devient  titubante  ;  il  faut  qu’elle  s’appuie 
aux  meubles  de  la  chambre  et  elle  est  bientôt  obligée  de  se  coucher.  Mais, 
même  une  fois  couchée,  elle  est  encore  en  proie  au  vertige.  Elle  est  forcée 
de  demeurer  couchée,  les  yeux  fermés,  car  les  tableaux  de  la  chambre,  le 
plafond  et  les  murs  semblent  se  mouvoir  devant  elle.  Quand  la  crise  est  à 
son  apogée,  il  survient  des  nausées  et  des  vomissements,  qui,  habituelle¬ 
ment,  apportent  quelque  soulagement  et  indiquent  que  la  crise  est  pour 
cette  fois  terminée.  La  crise  dure  habituellement  une  journée  et,  entre  les 
crises,  la  malade  est  en  excellente  santé.  Ce  qui  souligne  encore  plus 
la  relation  de  ces  crises  avec  la  migraine,  c’est  que,  tout  récemment, 
après  un  intervalle  de  14  ans,  cette  malade  a  eu  un  accès  de  son 
ancienne  migraine  simple,  et  ce  dernier  fut  accompagné  d’un  violent 
vertige,  chose  qui  ne  se  produisait  pas  dans  les  crises  originelles. 

Chez  une  autre  de  mes  malades,  une  dame  de  34  ans,  il  survenait  aussi 
des  accès  semblables.  Du  côté  maternel,  elle  était  fortement  prédisposée 
à  la  migraine,  et  deux  de  ses  sœurs  étaient  atteintes  de  migraine  typique 
simple.  Elle-même  n’avait  jamais  eu  de  migraine  et  «  ne  savait  pas  ce  que 
c’était  que  d’avoir  mal  à  la  tète  ».  Pendant  les  8  dernières  années,  elle  a 
présenté  des  crises  de  vertige,  survenant  à  3  ou  4  mois  d’intervalle,  et  qui, 
.sans  aucun  phénomène  précurseur,  la  frappaient  en  pleine  santé.  Elle  se 
sentait  mal  affermie  sur  ses  jambes  ;  elle  marchait  «  comme  un  homme 
ivre  »  ;  les  objets  commençaient  à  se  mouvoir  autour  d’elle  et  elle  était 
bientôt  forcée  de  se  coucher.  Elle  a  appris  par  la  suite  à  se  coucher  immé¬ 
diatement  dans  la  position  la  plus  commode  possible,  car  si  elle  ne  le  fait 
pas  d’emblée,  elle  est  obligée  de  conserver  la  position  incommode  qu’elle 
a  prise  au  début  de  l’accès  ;  il  lui  est,  en  effet,  impossible  de  changer  de 
place  pendant  l’accès.  Si  elle  se  remue  le  moins  du  monde  ou  si  elle  essaie 
d’ouvrir  les  yeux,  elle  a  la  sensation  «  d’être  projetée  dans  l’espace  ». 
Quand  la  crise  arrive  à  son  po^nt  culminant,  les  vomissements  font  leur 
apparition.  La  crise  persiste  pendant  6  à  10  heures  et  se  termine  toujours 
par  un  sommeil  critique.  La  malade  est  en  excellente  santé  pendant  les 
périodes  intercalaires.  Je  n’ai  pas  besoin  d’ajouter  que  chez  ces  deux 
malades  les  fonctions  cércbclleuse  et  vestibulaire  se  sont  montrées  abso¬ 
lument  normales. 

Enfin,  comme  exemple,  pris  entre  beaucoup  d’autres,  de  la  manière 
suivant  laquelle  les  phénomènes  visuels  de  la  crise  migraineuse  peuvent 
se  manifester  à  part,  je  citerai  le  cas  d’un  malade  de  40  ans.  Ce  patient 
avait  .souffert  jusqu’à  il  y  a  six  ans  de  migraine  typique  simple.  Depuis 
cette  époque,  il  n’a  jamais  eu  de  maux  de  tête,  mais  une  fois  par  an 
environ,  apparaît  chez  lui  une  crise  d’hémianopsie  horizontale,  car 
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brusquement  la  partie  supérieure  du  champ  visuel  devient  d’abord 
indistincte  et  ensuite  complètement  obscure.  Les  crises  durent  10  minutes 
à  peu  près  et,  entre  les  accès,  le  malade  se  porte  parfaitement  bien. 

Il  va  sans  dire  que  la  symptomatologie  de  la  migraine  atypique  n'est 
pas  complètement  épuisée  par  ces  exemples.  Elle  est  pour  cela  trop 
diverse  et  trop  changeante.  J’ai  fait  choix  de  ces  exemples,  par  ce  (|ue 
l’hémicranie  faisait  défaut  et  que,  par  suite,  le  diagnostic  de  migraine 
manquait  d’un  des  points  de  repère  les  plus  importants  et  donnait  souvent 
lieu  à  des  erreurs  de  diagnostic. 


V 

Ce  qui,  avant  tout,  est  caractéristique  pour  les  symptômes  de  la  migraine, 
c’est  qu’ils  sont  en  relation  étroite  avec  l’accès  migraineux  lui-même- 
Tandis  que  les  phénomènes  consécutifs  à  l'attaque  d’épilepsie  forment  un 
important  chapitre  dans  la  clinique  de  cette  affection,  il  est  dans  la  nature 
de  la  migraine  que  sa  symptomatologie  se  déroule  tout  entière  dans  l’inté¬ 
rieur  dn  cadre  de  l’accès  liii-mèrne.  La  partie  de  l’intervalle  intercalaire 
la  plus  rapprochée  de  l’accès  est  habituellement  exempte  des  symptômes 
qui  font  partie  de  l’ensemble  symptomatique  de  la  migraine.  Il  est  certain 
que,  parfois,  à  la  suite  de  la  migraine,  on  constate  des  crises  hystériques 
plus  ou  moins  marquées,  de  même  qu’aussi  (comme  Hahinski  (1)  surtout 
l’a  fait  remarquer)  l’épilepsie  sensitive  peut  donner  lieu,  chez  les  sujets 
prédisposés,  à  des  troubles  de  sensibilité  permanents,  d’origine  psycho¬ 
gène.  Mais  ces  accidents  doivent  être  considérés  comme  des  com¬ 
plications  qui,  en  eux-mêmes,  n’ont  rien  à  voir  avec  la  crise  migrai¬ 
neuse  . 

Quand  donc  on  rencontre  des  symptômes  qui  n’apparaissent  qu'ap/è.v 
l’accès  de  migraine,  il  faut  toujours  être  sur  ses  gardes  et  pensera  l’éven¬ 
tualité  d’une  complication,  soit  par  affection  organique  du  cerveau,  soit 
par  épilepsie. 

Comme  exemple  d'un  symptôme  postmigraineux  de  ce  genre,  extraor¬ 
dinaire  à  plusieurs  points  de  vue,  je  citerai  le  cas  d’une  dame  suédoise 
qui  vint  me  consulter  il  y  a  quelques  années.  Depuis  l’âge  de  10  ans  elle 
avait  souffert  d’une  migraine  simple.  Depuis  l’âge  de  13  ans,  elle  avait  eu 
de  la  migraine  ophtalmique  avec  scotome  scintillant  et  hémianopsie.  De 
temps  en  temps,  ces  deux  symptômes  s’étaient  manifestés  sans  qu’elle  eut 
mal  à  la  tête.  Mais,  dans  l’espace  d’un  an,  elle  eut  des  symptômes  d’apha¬ 
sie  et  d’apraxie.àtrois  reprises,  et  chaque  fois  après  une  crise  de  migraine, 
lille  ne  reconnaissait  pas  les  objets  usuels  les  plus  simples  ou  ne  pouvait 
plus  comprendre  leur  mode  d’emploi  ;  elle  ne  savait  pas  d’où  lui  prove¬ 
naient  des  choses  qu’elle  possédait  depuis  des  années  ;  elle  ne  savait  plus 
où  elle  devait  suspendre  son  essuie-mains,  etc.  Elle  posait  constamment 


(1)  Archives  de  Neuroluj/ie,  p.  yOO. 
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les  mêmes  questions  ;  elle  répétait  toujours  les  mêmes  mots  inintelligibles. 
Elle  errait  comme  dans  un  état  d’obnubilation  et  ne  s’éveillait  qu’au  bout 
d’une  heure.  On  ne  constatait  pas,  chez  cette  malade,  de  signes  d’une 
affection  cérébrale  organique  et  elle  n’avait  jamais  eu  de  crises  épilep¬ 
tiques  quelconques. 

On  trouve  encore  une  particularité  dans  l’ensemble  symptomatique  de 
la  migraine.  C’est  la  partialité  avec  laquelle  ces  symptômes  sont  liés  à  la 
sphère  sensorielle  (surtout  visuelle)  et  à  la  sphère  sensitive  de  l’organe 
central.  Les  symptômes  d’irritation  et  de  déficit  moteurs  sont  très  rares 
dans  la  crise  migraineuse.  Un  ptosis  consécutif  à  l’accès,  comme  chez  un 
des  malades  mentionnés  plus  haut,  est  un  phénomène  extraordinaire  dans 
le  tableau  pathologique  de  la  migraine.  Et  même  si,  comme  le  fait 
remarquer  Flatau,  on  peut  constater  comme  syndrome  prodromique  et 
aussi  au  cours  de  la  crise  des  secousses  musculaires  localisées  à  la  face 
et  aux  extrémités,  on  ne  voit  cependant  jamais  de  phénomènes  d’irrita¬ 
tion  musculaire,  tels  qu’on  les  rencontre  dans  l’épilepsie  jacksonienne. 

Mais  s’il  est  exact  (et  il  est  exact,  en  effet)  que  l'ensemble  des  symp¬ 
tômes  de  la  migraine  soit  en  relation  stricte  avec  la  crise  migraineuse  (à 
quelques  exceptions  près)  et  que  les  symptômes  d’irritation  et  de  déficit 
moteurs  soient  étrangers  à  la  crise  de  migraine,  il  est  a  priori  moins  justi¬ 
fié  de  faire  entrer  la  migraine  dite  opbtalmoplégiqiic  dans  le  cadre  patholo¬ 
gique  de  la  migraine.  Ce  sont  les  symptômes  d’insuffisance  motrice,  surtout 
du  côté  des  muscles  des  yeux,  qui  prédominent  dans  cette  forme  de 
migraine.  On  constate  presque  toujours  que,  une  fois  que  la  maladie  a 
existé  depuis  un  certain  temps,  les  parésies  des  muscles  oculaires  s’étalent 
de  plus  en  plus  dans  les  périodes  intcrparoxysmatiques,  pour  enfin  deve¬ 
nir  permanentes.  Il  s’agit  en  réalité  non  pas  d’une  affection  véritablement 
à  crises,  mais  d’une  affection  progressive  qui  s’aggrave  par  accès.  Par 
conséquent,  je  suis  de  l’avis  de  Mobius  (1)  pour  admettre  que  la  migraine 
opbtalmoplégique  a  sa  place  ailleurs  dans  le  système  nosographique,  d’au¬ 
tant  plus  que  son  pronostic  est  tout  différent  de  celui  de  la  migraine.  De 
toute  façon,  les  cas  que  j’ai  pu  suivre  pendant  longtemps  se  sont  tou¬ 
jours  terminés  par  la  mort  (2)  comme  conséquence  de  tumeurs  ou  de 
méningite.  Oppenheim  (3)  qui,  du  reste,  prend  une  position  intermé¬ 
diaire,  traite  de  la  migraine  opbtalmoplégique  à  un  endroit  du  système 
nosologique  différent  de  celui  'de  la  migraine  proprement  dite  (dans  le 
chapitre  de  la  paralysie  périodique  du  moteur  oculaire  commun,  établie 
en  1884  par  Mübius  (4). 

Pour  ce  qui  concerne  la  marche  et  le  pronostic  de  la  migraine,  je  tiens 
seulement  à  attirer  l’attention  sur  quelques  faits  isolés  qui  me  paraissent 
importants.  Il  est  impossible  de  méconnaître,  quand  on  a  l’occasion  de 
suivre  pendant  des  années  un  assez  grand  nombre  de  malades  atteints  de 


(11  Loco  cilalo,  p.  89. 

(2)  Voir  mon  ouvrage  :  Les  tumeurs  du  cerveau,  Moscou,  1921,  p.  125. 

(3)  Loco  citato,  p.  1567. 

(4)  Neurologische  Retirage.  Leipzig,  1895.  Ileft,  4,  p.  75. 
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migraine,  que  la  puberté  et  que  les  processus  de  l’involution  sénile  ont 
une  action  capitale  sur  cette  affection.  Il  n’est  pas  rare,  si  les  malades  ont 
souffert  de  migraine  depuis  l’enfance,  de  voir  apparaître  en  15  et  20  ans 
une  suspension  due  à  la  puberté,  qui  parfois,  mais  plus  rarement  que  dans 
l’épilepsie  infantile,  marque  une  guérison  véritable.  Habituellement,  cet 
intervalle  dans  les  crises  migraineuses  n’indique  seulement  qu’un  temps 
d’arrêt  qui  est  suivi  de  nouveaux  accès.  Mais  la  puberté  signale  aussi  son 
iniluence  d’une  autre  manière,  en  ce  sens  que  c’est  lors  de  la  puberté  que 
la  migraine  fait  souvent  sa  première  apparition.  Mais,  tandis  que  pour 
l’épilepsie,  sa  première  manifestation  lors  de  la  puberté  indique  souvent 
un  pronostic  fâcheux,  un  avenir  aussi  sombre  n’est  pas  fatalement  réservé 
à  la  migraine  survenant  à  la  période  de  la  puberté.  Elle  peut  avoir  une 
allure  bénigne  ou  grave,  quelle  que  soit  l’épocpie  où  elle  s’est  manifestée 
pour  la  première  fois. 

Enlin,  surtout  chez  les  femmes,  l’apparition  de  l’âge  critique  est  encore 
plus  frappante  :  elle  indique  presque  toujours  une  diminution  dans  le 
nombre  et  l’intensité,  souvent  une  suppression  complète  des  accès.  Comme 
l’a  dit  Hoissard  :  «  Tous  deux  vieillissent,  migraine  et  migraineux.»  11 
est  vrai  que  ces  modifications  ne  se  font  pas  habituellement  sous 
forme  de  crise,  mais  se  produisent  peu  à  peu  dans  l’espace  de  quebpies 
années. 

D’ailleurs,  au  point  de  vue  de  la  marche  de  la  migraine,  on  trouve  un 
grand  nombre  de  cas  (pii  se  caractérisent  par  une  uniformité  accentuée  de 
l’ensemble  des  symptômes  migraineux.  Dès  que  les  prodromes  se  sont 
montrés  chez  les  malades,  ceux-ci  connaissent  à  l’avance  les  moindres 
détails  de  la  marche  de  la  crise,  et  presque  jamais  ils  ne  font  erreur.  De 
même,  dans  bon  nombre  de  cas,  la  même  régularité  se  montre  en  ce  qui 
concerne  la  durée  des  périodes  interparoxysmatiques.  Mais  à  côté  de  ces 
cas  de  migraine,  coulés  dans  un  certain  moule,  il  en  est  beaucoup 
d’autres  (et  j’en  ai  donné  plus  haut  des  exemples)  qui,  au  point  de  vue  de 
la  constitution  de  l’ensemble  symptomaticpie  et  de  la  durée  des  périodes 
intercalaires,  présentent  la  plus  chatoyante  diversité  et  les  conditions  les 
plus  capricieuses  et  les  plus  variables.  Comme  forme  rare  de  la  marche  de 
la  migraine,  je  nommerai  seulement  la  migraine  permanente  (hemicrania 
permanens)  établie  par  Oppenheim,  dans  laquelle  une  crise  de  migraine 
succédant  à  l’autre,  il  se  produit  une  sorte  d’état  de  mal  migraineux  qui 
fait  que  la  migraine  peut  persister  pendant  plusieurs  jours. 

J’ai  déjà  indiqué  qu’un  des  phénomènes  les  plus  caractéristiques  de 
la  migraine,  c’est  le  fait  que  la  période  interparoxysmatique  est  exempte 
de  symptômes.  Il  en  est  incontestablement  ainsi  quand  il  s’agit  d’une 
migraine  non  compliquée.  Très  certainement  on  rencontre  chez  ces 
malades,  cpii  prestpie  tous  appartiennent  à  des  familles  nerveuses,  les  stig¬ 
mates  psychiques  qui  caractérisent  ces  familles.  Je  ne  puis  m’attarder  à 
donner  ici  une  description  détaillée  de  l’expression  psychique  et  soma¬ 
tique  de  ces  stigmates.  Je  tiens  cependant  à  faire  ressortir  que,  môme  si 
ces  stigmates  peuvent  indiquer  une  infériorité  dans  les  valences  psy- 
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chiques  de  ces  sujets,  on  trouve  cependant  parmi  les  malades  atteints  de 
migraine  des  exemples  d’une  haute  puissance  intellectuelle,  d’une  fermeté 
extraordinaire  dans  le  caractère  et  la  faculté  de  conduire  brillamment  jus¬ 
qu’au  bout  et  avec  persévérance  les  lâches  qu’ils  se  sont  imposées.  Il  me 
sulïira  de  dire  que,  dans  notre  profession,  nous  avons  des  médecins 
comme  Tissot,  Haller,  du  Bois-Reymond,  Charcot,  Môbius  et  Jolly  qui 
ont  été  atteints  de  la  migraine.  Si  même,  indubitablement,  dans  la  menta¬ 
lité  de  ces  hommes  éminents,  dans  leur  émotivité  peu  stable,  dans  leur 
énergie  intermittente,  dans  leur  réceptivité  excessive  et  dans  leur  mode  de 
réaction  sensitive,  il  y  a  eu  des  moments  qui  ont  trahi  leur  alTilialion  à  la 
grande  franc-maçonnerie  des  nerveux,  peut-être  ces  légères  déviations 
psychologiques  ont-elles  joué  aussi  un  rôle  déterminant  dans  la  création 
et  le  modelage  de  leurs  personnalités,  telles  justemment  qu’elles  ont 
été. 

D’après  les  auteurs,  la  complication  la  plus  fréquente  de  la  migraine  est 
l’épilepsie.  Plusieurs  d’entre  eux  indiquent  une  fréquence  de  5  pourcent. 
Mes  expériences  personnelles  ne  sont  pas  d’accord  avec  ces  indications. 
Si  on  ne  tient  pas  compte  des  cas  d’épilepsie  sensitive  de  Charcot  qui,  à 
mon  avis,  n’ont  rien  à  faire  avec  l’épilepsie  vraie,  la  coïncidence  de  la  mi¬ 
graine  avec  l’épilepsie  est  tout  à  fait  insignifiante.  En  tout  cas,  on  ne  ren¬ 
contrera  pas  la  grande  attaque  comitiale  plus  souvent  dans  l’évolution  de 
la  migraine  que  dans  les  maladies  d’une  fréquence  analogue.  Si  on  trouve 
l’épilepsie  au  cours  de  la  migraine,  c’est  sous  forme  de  crises  de  petit  mal, 
et  presque  toujours  nous  pouvons  en  ces  cas  constater  un  traumatisme  de 
la  tête  dans  l’iiistoire  de  la  maladie.  Les  états  d’obnubilation  psychique 
qui  accompagnent  quelquefois  directement  la  crise  migraineuse  sont,  dans 
la  plupart  des  cas,  d’origine  psychogène  ou  sont  dus  à  des  altérations  mor¬ 
bides  produites  par  le  processus  pathologique  qui  détermine  la  migraine, 
ayant  un  siège  focal  spécial. 

Dans  les  pages  qui  précèdent,  j’ai  fourni  des  exemples  des  deux  formes 
de  manifestation.  De  même,  à  l’occasion  de  l’importance  du  traumatisme 
comme  facteur  déterminant  de  la  crise  de  migraine,  j’ai  fait  ressortir  que 
j’incline  à  croire  que  l’insuffisance  progressive  dans  la  puissance  psy¬ 
chique  de  quelques  malades  est  due,  dans  la  majorité  des  cas,  à  cette  com¬ 
plication  du  fait  de  l’épilepsie  surtout  d'angine  traumatique.  Evidemment, 
une  démence  précoce  légère  simple,  qui  naturellement  peut  exister  aussi 
chez  des  sujets  migraineux,  peut  donner  lieu  à  une  démence  légère  pro¬ 
gressive.  Ce  que  je  tiens  à  montrer,  c’est  seulement  que  toute  diminution 
progressive  dans  les  facultés  psychiques  du  malade  doit  toujours  éveiller 
le  soupçon  d’une  complication  de  l’épilepsie. 

Il  découle  de  ce  que  nous  avons  dit  que  le  pronostic  de  la  migraine  est 
favorable  dans  la  mesure  où  l’affection  elle-même  est  une  maladie  vrai¬ 
ment  à  crises,  sans  tendance  à  la  propagation.  En  outre,  elle  est  en  rela¬ 
tion  avec  une  période  déterminée  de  l’évolution  de  l’individu  et,  en 
tout  cas,  elle  cesse  presque  toujours  quand  l’âge  critique  est  atteint  ou 
dépassé. 

HKVUIÎ  NF.lUlOLOr.igHR.  —  T.  1,  N“  ti,  .lUIN  1925.  Il7 
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VII 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  diagnostic  de  l’accès  de  migraine  ne 
présente  pas  de  difficultés.  Si  la  crise  et  sa  marche  sont  typiques,  les 
erreurs  sont  pratiquement  impossibles.  Evidemment,  je  n’envisage  pas 
les  cas  où,  par  une  négligence  grossière  d’attention,  on  ne  s’aperçoit 
pas  d’une  néphrite  ou  d’un  diabète  existant  chez  les  malades,  où  on  ne 
fait  pas  les  examens  permettant  d’exclure  l’existence  d’une  infection  spé¬ 
cifique,  et  enfin  les  cas  où  l’on  néglige  de  pratiquer  l’examen  ophtalmo¬ 
scopique. 

Les  affections  qui  (même  en  observant  ces  précautions)  peuvent  donner 
lieu  à  des  hésitations  dans  le  diagnostic  sont  celles  qui  présentent  des 
symptômes  caractérisant  l’épilepsie  sensitive.  Je  veux  parler  des  affections 
qui  produisent  des  symptômes  d’excitation  et  de  suppression  sensitives  en 
raison  d’un  processus  d’irritation  corticale. 

Il  existe  cependant  certaines  particularités  cliniques  qui  caractérisent 
l’épilepsie  sensitive,  telle  qu’elle  apparaît  pendant  la  crise  (migraineuse,  et 
la  désignent  d’une  manière  telle,  qu’en  règle  générale,  on  peut  la  distin¬ 
guer  de  l’aura  sensitive  qui  est  la  première  étape  de  l’épilepsie  et  sur¬ 
tout  de  l’épilepsie  jacksonienne. 

L’épilepsie  sensitive  de  la  migraine  exige  pour  sa  migration,  par  exemple 
depuis  les  doigts  jusqu’à  la  langue,  souvent  10  minutes,  quelquefois  une 
demi-heure  à  une  heure  et  demie,  un  temps  plus  long  que  l’aura  épilep¬ 
tique  qui,  comme  l’indique  aussi  son  nom,  est  de  très  courte  durée.  En 
outre,  il  est  de  règle  que,  dans  la  crise  d’épilepsie,  l’aura  soit  suivie  de 
symptômes  d’excitation  et  d’insuffisance  motrices.  Ceux-ci  font  complète¬ 
ment  défaut  dans  l’épilepsie  sensitive  migraineuse.  L’incoordination  et  la 
difficulté  de  mouvements  des  doigts  qui,  parfois,  survient  au  cours  de 
cette  affection,  ne  sont  pas  dues  à  une  paralysie,  mais  uniquement  à  un 
troul)le  passager  de  la  sensibilité  profonde.  Dans  la  migraine,  on  n’ob¬ 
serve  jamais  les  contractions  toniques  et  cloniques  souvent  douloureuses 
comme  dans  l’épilepsie  locale  et  l’on  ne  constate  jamais  aussi  la  paralysie 
consécutive  aux  convulsions  qui  est  si  caractéristique  dans  cette  dernière 
affection.  De  plus,  l’épilepsie  sensitive  de  la  migraine  n’est,  pour  ainsi 
dire,  jamais  localisée  aux  membres  inférieurs  ;  en  revanche,  dans  la 
migraine,  il  n’est  pas  rare  de  la  trouver  localisée  aux  deux  bras,  aux  deux 
moitiés  de  la  langue  ou  de  la  face,  et  même,  assez  fréquemment,  elle  change 
de  localisation,  tantôt  pendant  une  même  crise,  tantôt  dans  des  crises 
consécutives.  Ce  sont  là  des  conditions  qui  ne  se  constatent  pas  dans  la 
crise  d’épilepsie. 

Il  arrive,  à  l’occasion,  que  l’apparition  de  la  migraine  par  accès  soit 
rendue  peu  nette  parce  que  d’autres  formes  de  maux  de  tête  viennent  la 
compliquer.  Cela  .s’applique  à  la  forme  anémique,  ù  la  forme  neurasthé¬ 
nique  et  surtout  à  la  forme  rhumatismale  de  céphalalgie.  Habituellement,  il 
ne  sera  pas  difficile  de  se  rendre  compte  de  cette  complication,  d’au- 
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tant  plus  que,  généralement,  les  malades  eux-mêmes  savent  que  les  deux 
formes  de  céphalalgie  dont  ils  souffrent  sont  deux  choses  absolument  diffé¬ 
rentes  ;  ils  ont  surtout  une  extraordinaire  délicatesse  de  diagnostic  pour 
reconnaître  quand  leur  migraine  est  en  cause. 


VIII 

Quant  au  Imilemenl  de  la  migraine,  une  thérapeutique  étiologique  doit 
forcément  manquer  de  hases  solides  tant  que  nous  ne  serons  pas  rensei¬ 
gnés  sur  la  nature  de  l'anomalie  constitutionnelle  qui  forme  la  condition 
préalable  de  la  crise  migraineuse.  On  n’est  même  pas  certain  que  cette 
anomalie  constitutionnelle  soit  toujours  la  même.  En  tout  cas,  il  est 
curieux  de  voir  les  effets  différents  que  peut  avoir  un  régime  fondé  essen¬ 
tiellement  sur  les  principes  lacto-végétariens.  Un  régime  de  ce  genre 
exécuté  chez  un  grand  nombre  de  malades  produit  chez  eux  souvent  un 
effet  étonnamment  favorable.  Les  crises  deviennent  plus  espacées  et  dimi¬ 
nuent  d’intensité  et  de  durée.  Mais  souvent,  ce  résultat  favorable  ne  se 
maintient  pas,  sans  qu’il  soit  possible  de  dire  pourquoi.  Dans  d’autres 
cas,  ce  régime  n’a  absolument  aucun  effet  et  un  régime  que  les  malades 
se  sont  établis  à  eux-mêmes  d’après  leur  expérience  personnelle  et  qui 
souvent  représente  au  point  de  vue  de  la  physiologie  de  la  nutrition  un 
mélange  extrêmement  baroque  paraît  seul  avoir  une  influence  sur  leur 
affection. 

Il  est  certain,  de  toute  façon,  que  le  régime  seul  ne  suffit  presque 
jamais  pour  combattre  la  migraine.  11  est  nécessaire,  en  plus  du  régime, 
de  régler  l’existence  tout  entière  du  malade.  Plus  sa  vie  est  régulière,  plus 
sa  journée  est  rigoureusement  partagée  entre  le  travail  et  le  repos,  plus 
ses  jours  s’écoulent  dans  le  calme,  à  l’abri  des  émotions  et  des  excès,  plus 
les  accès  de  migraine  seront  l’ares  et  plus  aussi  ils  seront  bénins.  Mais  il 
est  souvent  très  difficile  de  faire  suivre  une  telle  existence  de  moine  ou 
d’interne.  On  trouve  dans  l’émotivité  de  beaucoup  de  ces  malades  un 
manque  d’équilibre,  une  variabilité  particulière,  une  sorte  de  llux  et  de 
reflux.  Des  périodes  de  dépression  psychique  souvent  profonde  alternent 
avec  d’autres  où  le  sujet  présente  tm  besoin  non  moins  frappant  de  s’épan¬ 
cher  de  toutes  parts.  Pendant  ces  dernières  périodes,  dans  lesquelles 
il  y  a  un  besoin  vigoureux  d’agir  et  de  jouir,  la  vie  régulière  schémati¬ 
quement  organisée  est  ressentie  comme  un  joug  intolérable.  Souvent, 
au  cours  de  ces  périodes,  les  malades  brisent  toutes  les  barrières  de 
ce  règlement  de  vie,  tout  en  sachant  bien  qu’ils  expieront  cette  erreur 
par  des  crises  de  migraine  plus  fréquentes,  plus  graves  et  plus  lon¬ 
gues. 

Mais,  en  plus  de  ces  règles  diététiques  et  hygiéniques,  la  migraine, 
dans  beaucoup  de  cas,  peut  être  influencée  favorablement  par  un  traite¬ 
ment  médicamenteux.  Dans  les  crises  légères  et  qui  ne  reviennent  pas 
trop  souvent,  ce  traitement  est  assez  difficile  à  exécuter,  parce  qu’il  exige 
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une  certaine  persévérance  et  une  certaine  constance  de  la  part  du  malade  : 
qualités  qui  font  défaut  quand  l’intensité  ou  la  fréquence  des  crises  ne 
deviennent  pas  un  épouvantail  pour  l’avenir.  D’ordinaire,  dans  ces  cas 
léj'ers,  les  malades  sentant  arriver  les  avant-coureurs  de  leur  crise,  se 
contentent  de  prendre  un  des  médicaments  qui  seront  énumérés  plus  loin 
et  que  l’expérience  leur  a  enseigné  être  les  plus  efficaces  dans  leur  cas 
particulier.  Pas  plus  que  pour  le  régime,  on  ne  peut  tracer  un  traitement 
médicamenteux  schématique  et  immuable  pour  tous  les  cas.  De  même  que 
le  malade  a  appris,  pour  en  avoir  fait  la  triste  expérience,  quelles  sont  les 
fautes  contre  le  régime  ou  l’hygiène  qui  sont  le  plus  chèrement  expiées,  de 
même  il  apprend  rapidement  quels  sont  les  remèdes  qui  le  soulagent  le 
mieux.  11  est  donc  nécessaire  d’avoir  à  sa  disposition  plusieurs  méthodes 
de  traitement  :  en  elfet,  la  même  méthode  n’a  pas  la  môme  efficacité  dans 
tous  les  cas,  cl  ensuite,  il  n’est  pas  rare  de  voir  que  par  l’usage  prolongé 
d’un  même  médicament,  il  se  produit  une  certaine  accoutumance  suivie 
d’une  diminution  dans  l’efficacité  ;  pour  ces  motifs,  on  est  dans  l’obligation 
d’alterner  entre  plusieurs  remèdes. 

Mais  le  but  du  traitement  dont  nous  parlons  ici  est  d’agir  sur  la 
migraine  et  non  sur  la  crise  de  migraine  ;  pour  cela  il  faut  que  le  trai¬ 
tement  soit  continué  pendant  des  mois,  quelquefois  pendant  des  années 
entières. 

Dans  les  cas  graves  de  migraine  ophtalmique  et  surtout  dans  ses 
formes  associées,  le  Irailemenl  hronuiré,  tel  qu’il  a  été  indiqué  par  Charcot, 
a  souvent  un  effet  remarquable.  On  prescrit  un  traitement  bromuré  pen¬ 
dant  lequel  le  malade  au  cours  de  la  première  semaine  du  mois  prend 
(leux à  trois  grammes,  dans  la  seconde  semaine  trois  à  quatre  grammes, 
dans  la  troisième  quatre  à  cinq  grammes  et  dans  la  <|ualrièmc  cinq  à 
six  grammes  par  jour.  On  prend  ensuite  les  doses  descendantes  et  on 
répète  ce  traitement  pendant  trois  à  quatre  mois  de  suite.  Si  les  effets 
accessoires  du  bromure  sont  trop  graves,  on  peut  diminuer  la  dose  et  la 
continuer  pendant  une  période  plus  longue.  Quelquefois,  il  est  utile  d’as¬ 
socier  le  bromure  à  l’arsenic.  Cependant,  il  y  a  un  certain  nombre  de  cas 
sur  lesquels  le  bromure  est  .sans  action.  Dans  ces  cas,  on  remplace  le  bro¬ 
mure  par  le  remède  qui,  au  cours  des  dernières  années,  s’est  montré 
comme  un  succédané  efficace  du  bromure  dans  beaucoup  de  maladies  dans 
lesquelles  le  bromure  était  autrefois  le  remède  souverain.  Je  veux  parler 
du  Liiminal.  Ici  aussi,  on  débute  par  une  faible  dose  de  3  centigrammes 
en  augmentant  jusqu’à  5  la  semaine  suivante  pour  arriver  à  8,  10  centi¬ 
grammes  trois  fois  par  jour  dans  la  troisième  semaine.  Dans  plusieurs  cas 
où  le  bromure  avait  échoué,  j’ai  obtenu  des  résultats  satisfaisants  avec  le 
Luminal.  Mais  aucune  de  ces  méthodes  n’est  certaine,  si  on  vise  à  obte¬ 
nir  la  guérison.  D’après  ce  que  j’ai  observé,  la  guérison,  en  dernière 
analyse,  est  extrêmement  rare  dans  les  crises  migraineuses  graves.  Même 
dans  les  cas  où  la  migraine  disparaît  sous  l’influence  du  traitement  on 
n’est  pas  certain  que  ce  .soit  à  lui  que  doit  revenir  l’honneur  de  ce 
succès  et  l’on  est  encore  moins  certain  que  les  crises  ne  recommenceront 
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pas.  Mais  les  traitements  mentionnés  ainsi  que  ceux  que  je  vais  énumérer 
brièvement  ont  souvent  une  action  calmante  sur  la  crise  et  souvent  aussi  la 
rendent  plus  brève  et  semblent  aussi  parfois  prolonger  les  intervalles 
exempts  de  crises. 

Gowers  (1)  a  préeonisé  la  nitroglycérine,  employée  de  la  meme  manière 
que  le  bromure  par  périodes  de  2  à  3  mois.  Il  me  paraît  que  j’ai  souvent 
obtenu  des  résultats  remarquables  avec  ce  médicament.  On  le  formule  de 
la  façon  suivante  : 

Nitroglycérine,  0,10  centigrammes. 

Alcool  concentré,  10  grammes. 

Le  malade  prendra  3  ou  4  fois  par  jour  3à  4  gouttes  de  cette  solution. 
Assez  fréquemment,  les  malades  se  plaignent  de  mal  de  tête  immédiate¬ 
ment  après  l’ingestion,  mais,  en  règle  générale,  c’est  là  un  phénomène 
passager.  Je  n’ai  pas  le  moins  du  monde  constaté  que  son  action  soit 
limitée  aux  cas  de  migraine  «  blanche  »,  mais  je  l’ai  vue  aussi  manifeste 
dans  beaucoup  de  cas  où  les  symptômes  vaso-moteurs  sont  peu  saillants 
ou  font  défaut.  La  nitroglycérine  ne  doit  être  prise  que  pendant  les 
périodes  intercalaires,  indemnes  d’accès.  Pris  dans  la  crise  même, 
le  médicament  ne  produit  aucun  effet  et  souvent  même  paraît  aggra¬ 
ver  la  céphalalgie.  On  peut  dire  de  la  nitroglycérine  ce  qu’on  dit 
des  autres  médicaments,  que,  dans  des  cas  qui  paraissent  absolument 
•semblables  au  point  de  vue  clinique,  l’effet  peut  être  tout  à  fait  capri¬ 
cieux  et  que  le  résultat  favorable  n’est  souvent  que  temporaire. 

Il  est  superflu  d’énumérer  l’innombrable  cohorte  des  diverses  combi¬ 
naisons  du  groupe  salicylique,  de  la  phénacétine,  de  l’antipyrine,  de 
1  antifébrine,  avec  la  caféine,  la  belladone,  l’ergotine,  l’aconitine,  le 
chanvre  indien,  etc.,  qui  ont  été  employées  contre  la  migraine.  Par  une 
grande  pratique  des  consultations  hospitalières,  j’ai  pu  me  convaincre 
fine  quelque  précieuses  que  puissent  être  ces  préparations  comme  succé¬ 
danés  des  autres  modes  de  traitement  et  quelque  favorable  que  leur 
action  soit  ou  paraisse  être  parfois  sur  la  migraine,  on  n’arrive  jamais 
par  leur  emploi  à  une  guérison  durable.  Il  ne  faut  pas  non  plus  oublier 
^lae  plusieurs  des  substances  énumérées  ne  sont  pas  indifférentes,  mais 
possèdent,  au  contraire,  des  clïets  toxiques  puissants,  de  sorte  qu’il  y  a 
de  sérieuses  raisons  de  se  mettre  en  garde  contre  un  usage  trop  intense  et 
trop  prolongé. 

On  ne  s’étonnera  pas  qu’à  notre  époque  qui  est  l’âge  d’or  des  glandes 
endocrines,  on  ait,  non  .seulement  pensé  que  la  crise  migraineuse  était  ou 
pouvait  être  due  à  une  dysfonction  d’une  ou  plusieurs  de  ces  glandes, 
mais  qu’aussi  on  ait  cru  pouvoir  guérir  la  migraine  par  l’organothéra- 
Pie.  Pourtant,  même  dans  les  cas  où  les  malades  présentaient  des  signes 
‘le  maladie  de  liasedow  ou  d’une  autre  affection  quelconque  du  système 
endocrine,  je  n’ai  jamais  vu  aucun  résultat  du  traitement  organothéra- 
pique . 


(1)  Diseases  of  lhe  iicnious  syslern.  ScconJe  édition.  Londres,  1893,  vol.  II,  p.  855. 
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Des  considérations  analogues  s’appliqucntaiix  recherches  d’un  choc  ana¬ 
phylactique  pour  guérir  la  migraine.  Bien  que  les  expériences  soient  à  un 
point  de  vue  assez  logiquement  fondées,  les  résultats  pratiques  que  j^i 
obtenus  ont  été  moins  satisfaisants. 

Mais,  en  dehors  de  cela,  il  faut  que  les  périodes  indemnes  de  crises 
soient  utilisées  par  un  traitement  général  fortifiant.  Un  traitement  hydro¬ 
thérapique  conduit  de  façon  rationnelle,  associé  au  traitement  arsenical' 
et  éventuellement  à  la  strychnine,  est  ce  qui  a  donné  le  plus  de  résultats 
utiles.  Le  massage,  pas  plus  du  reste  que  l’électricité,  ne  sont  d’aucune 
utilité  dans  la  migraine  non  compli([uéc.  Je  puis  m’associer  ici  aux 
remarques  ironiques  ([ue  Mühius  exprime  dans  sa  monographie.  Je  suis 
tout  à  fait  de  son  avis  également  pour  dire  que  beaucoup  des  cures  mira¬ 
culeuses,  réalisées  chez  des  malades  atteints  de  migraine,  sont  dues  à  l’aug¬ 
mentation  delà  suggestibilité  de  ces  patients,  phénomène  ([u’on  rencontre 
très  souvent  dans  l’anomalie  de  la  constitution  nerveuse  qui  caractérise 
cette  catégorie  de  sujets. 

Quant  au  traitement  de  l’accès  de  migraine  lui-meme,  dans  les  cas 
légers,  tel  ou  tel  mélange  des  produits  mentionnés  plus  haut  réussira, 
dans  les  cas  les  plus  favorables,  à  juguler  la  crise  et,  dans  d’autres,  à  la 
calmer  au  point  que  le  malade  ne  sera  plus  obligé  de  se  coucher.  Dans 
les  cas  graves,  la  nausée  fera  obstacle  à  toute  espèce  de  traitement  médica¬ 
menteux  et  les  vomissements  qui  surviennent  ultérieurement  rendront 
illusoire  un  tel  traitement.  Si  l’on  veut  administrer  quelque  chose,  il  faut 
le  faire  le  plus  tôt  possible  au  cours  de  l’accès  et,  de  préférence,  quand  les 
prodromes  s’annoncent.  Le  malade  apprend  lui-même  sans  ordonnance 
médicale  tout  ce  qui,  en  dehors  des  médicaments,  peut  soulager  sa  crise. 
Le  malade  sait  lui-meme  s’il  faut  des  applications  froides  ou  chaudes  sur 
sa  tète,  s’il  doit  être  couché  la  tête  haute  ou  basse,  quels  sont  les  aliments 
(|u’il  peut  tolérer  (le  café  fort),  quels  sont  ceux  qui  accélèrent  les  vomisse¬ 
ments  et  soulagent  la  douleur  hémicranienne  ;  il  n’y  a  rien  à  lui  apprendre 
sous  ce  rapport. 

Je  ne  nierai  pas  ([ue,  dans  quelcpies  cas  rares,  au  milieu  d’une  crise 
grave,  on  ne  soit  pas  obligé  d’avoir  recours  à  l’injection  de  morphine. 
Mais  je  crois,  contrairement  à  Mobius,  (|u’il  faut  être  excessivement  pru¬ 
dent.  Il  est  certain  qu’il  est  relativement  rare  de  trouver  des  morphino¬ 
manes  parmi  les  migraineux,  si  l’on  tient  compte  de  la  fréquence  de  la 
migraine.  Mais  je  ne  suis  pas  certain  que  cela  soit  dû  uniquement  à  la 
réserve  des  médecins  à  l’égard  de  ce  médicament. 

Beaucoup  de  malades  atteints  de  migraine  grave  ont  reçu  à  l’occasion 
une  injection  de  morphine  ;  mais  beaucoup  s’y  refusent  par  la  suite  quand 
ils  en  ont  fait  l’essai  un  certain  nombre  de  fois.  A  petites  doses,  1  centi¬ 
gramme  ou  1  centigramme  et  demi,  rcll’et  est  souvent,  certainement,  très 
faible.  Les  malades  déclarent  que  la  morphine  n’agit  pas  nolahlement  sur 
leur  douleur  hémicranienne,  mais  ([uc,  par  contre,  elle  augmente  le  malaise 
général,  la  dépression  et  la  prostration  (|ui  accompagnent  la  crise,  et  (|ue 
souvent  elle  rend  «  le  mal  aux  cheveux  »,  consécutif  à  l’accès,  plus  pro- 
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longe  et  plus  violent.  Si,  cependant,  on  juge  qu’une  erise  est  assez  grave 
pour  qu’on  soit  en  droit  d’avoir  recours  à  ce  médieament,  on  doit  le  donner 
des  doses  qui  soient  assez  fortes  pour  qu’on  soit  assuré  de  leur  effet,  c’est- 
à-dire  deux  à  trois  centigrammes. 

Tout  récemment  Sicard  (1)  et  ses  élèves  ont  fait  des  recherches  très 
appréciables  d’injections  intraveineuses  de  carbonate  de  soude,  de  salicy- 
late  de  soude,  de  différents  seras,  d’adrénaline.  Je  ne  possède  pas  encore 
d’expérience  personnelle  à  ce  sujet.  Mon  œuvre  est  attachée  à  une 
consultation  externe  et  j’hésite  à  faire  de  pareils  essais  dans  une  clinique 
ambulatoire,  avant  d’être  suffisamment  orienté  en  face  des  dangers  que 
peut  apporter  une  thérapeutique  si  peu  expérimentée. 

Les  mêmes  difficultés  se  présentent  en  face  des  interventions  chirurgi¬ 
cales,  que  ce  soit  la  ligature  de  l’artère  temporale  ou  la  sympathectomie 
péri-artériellc.  La  plupart  des  malades  que  nous  avons  à  traiter  dans  la 
vie  n’ont  pas  besoin  d’un  traitement  si  rigoureux. 

Certainement  le  scepticisme  s’accroît  avec  nos  expériences.  Surtout 
quand  il  y  est  question  de  résultats  thérapeutiques  d’une  maladie  aussi 
capricieuse  et  aussi  suggestible  que  la  plupart  des  femmes  qui  la  portent. 
Nous  nous  rappelons  tous  des  malades  qui  pendant  de  longues  années 
ont  bravé  la  thérapeutique  la  plus  rationnelle  en  apparence  et  qui  ont  guéri 
tout  d’un  coup  après  quelques  doses  d’un  médicament  plus  ou  moins  indif¬ 
férent. 

Enfin,  nous  ne  devons  pas  oublier  que  devant  la  crise  migraineuse  nous 
nous  comporterons,  à  un  certain  point  do  vue,  comme  devant  l’attaque 
d'épilepsie.  Parmi  la  grande  foule  des  migraineux  que  nous  traitons,  les 
cas  où  nous  avons  la  chance  d’assister  à  une  crise  migraineuse  est  excessi¬ 
vement  rare. 

Je  suis  heureux  d’être  suffisamment  jeune  pour  participera  la  Renais¬ 
sance  qui  a  inauguré  la  Médecine  interne  dans  les  dix  dernières  années.  Je 
suis  heureux  de  pouvoir  admirer  les  impulsions  efficaces  qu’a  faites  cette 
discipline  envers  une  thérapeutique  négative,  vide  et  stérile  d’une  époque 
antérieure.  Mais  d’un  autre  côté  je  suis  aussi  suffisamment  vieux  pour  me 
rappeler  les  déceptions  nombreuses  que  nous  a  apportées  un  enthousiasme 
thérapeuti([ne  trop  ardent.  Surtout  quand  il  y  est  question  —  comme  dans 
la  Migraine  —  d’une  maladie  'dont  la  physiopathologique  est  entourée  de 
nombreuses  questions  hypothétiques  et  dont  la  nature  essentielle,  si  nous 
sommes  sincères,  est,  pour  le  moment,  une  énigme  non  résolue. 


Mesdames,  Messieurs, 

J’ai  terminé  mon  rapport.  Mais,  avec  la  permission  de  notre  President, 
j’y  ajouterai  quelques  mots  plus  personnels. 

Selon  un  code  non  écrit,  les  savants  français  qui  ont  gagné  les  grades 


{!)  Comptes  Rendus  du  Congrès  des  .Médecins  Aliénistes  Neurologistes  de  France  et 
(les  Pags  de  Langue  française,  1924,  p.  245. 
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académiques  les  plus  avancés  inaugurent  leur  carrière  par  une  leçon 
d’ouverture. 

Dans  cette  l(^çon,ils  ont  le  droit  —  très  apprécié  par  la  plupart  des 
hommes  ■ —  de  parler  d’eux-mêmes.  Ils  ont  de  plus  le  devoir  —  non  moins 
précieux  —  de  payer  leur  hommage  et  leur  reconnaissance  à  leurs 
maîtres. 

Mes  collègues  français  m’ont  confié  l’honneur  de  me  nomm(!r  rapporteur 
à  cette  VDRéiinion  Annuelle  Internationale.  C<;t  honneur  r(iprésente  une 
des  distinctions  scientifiques  les  plus  estimées  dans  le  monde  neurologique 
de  notre  époque,  et  elle  est  augmentée  par  la  circonstance  que  la  Neuro¬ 
logie  française  célèbre  cette  année  deux  jours  mémorables  dans  son  histoire. 

Cependant  vous  pouvez  vous  tranquilliser,  Messieurs  !  je  ne  parlerai 
]ias  de  moi-même.  Le  flux  et  le  r(!flux,  les  victoires  et  les  défaites,  les  espé- 
ranciis  et  his  désillusions  qui  ont  marqué  les  différentes  courbes  dans  le 
senlier  de  mon  (existence  sont  d’un  intérêt  par  trop  médiocre. 

Mais  parler  de  tous  les  neurologistes  français  que  je  suis  fier  d’avoir 
le  droit  de  nommer  mes  maîtres  est  une  tâche  trop  vaste.  J’ai  peur  qu’à 
la  fin  de  mon  discours  je  ne  prêche  dans  le  désert  devant  une  salle  aux 
bancs  vides. 

Je  me  bornenai  donc  à  dire  quelques  mots  sur  celui  de  mes  maîtres 
français  et,  hélas  !  décédé  qui  m’a  le  plus  profondément  influencé.  Si  un 
destin  cruel  et  jaloux  ne  l’avait  pas  frappé  d’une  mort  prématurée,  il  serait 
sûrement  aujourd’hui  une  des  personnalités  les  plus  émin(ïnLes,  les  plus 
admirées,  les  plus  aimées  des  fêtes  actuelles.  Je  veux  parler  de  l’inoubliable 
Professeur  Brissaud. 

Je  me  rappelle  encore  avec  une  exactitude;  prcs(juc  visionnaire  l’impres¬ 
sion  émouvante  que  j’ai  reçue  en  étudiant  pour  la  première  fois  les  deux 
volunnes  de  ses  leçons  cliniques.  J’ai  éprouvé  cette  jouissance  intellectuelle 
pure  et  rare  d’être  tout  seul  avec  un  homme  qui  me  parlait  un  langage  plein 
de  sagesse,  plein  de  conviction,  plein  d’expérience.  Biissaud  était  doct(! 
sans  être  doctrinaire.  Il  était  un  croisé  de  la  science  sans  êtr(;  un  dogma- 
t  iste  ;  il  était  un  (uithousiaste  sceptique,  d’une  activité  raisonnante  et  gaie  ; 
il  était  un  inventeur  hardi  mais  modeste  ;  il  était  un  savant  rempli  d’art, 
un  artiste  plein  de  sagesse  ;  et  il  était  Français,  Français  jusqu’aux  virgules 
de  ses  pensées. 

Si  la  vie  lui  avait  appris  à  mépriser  quelquefois  les  hommes,  il  les  méprisa 
avec  tendresse.  Si  la  lâcheté  et  la  bassesse  s’approchaient  trop  près  de  lui, 
il  les  repoussait  avec  un  sourire.  11  avait  gagné  dans  l’existence  ce  stade 
digne  d’envie  qui  est  rés(;rvé  aux  êtres  de  la  plus  haute  culture,  le  stade  où 
(Ml  repose  en  soi-même.  Cela  ne  signifii;  pas  du  stoïcisme  ;  car  Brissaud 
gardait  une  perceptibilité  infiniment  nuancée,  une  émotivité  sensitive,  une 
réaclivité  toute  spontanéi;. 

Dans  ma  jeunesse,  l’image  de  Brissaud  s’était  plongée  dans  les  profon¬ 
deurs  de  mon  esprit.  Dans  mon  âgi;,  mûr,  e(;tte  image  y  i;st  restée 
comme  un  trésor  caché,  comme  um;  aiguillon  actif.  Et  l’enchantement 
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irrésistible  que  répand  toujours  cette  imago,  me  suivra  comme  une  douce 
consolation  dans  ma  vieillesse. 

Nous  no  pouvons  pas  payer  nos  d(!ltesintelleetu(dl(!s  et  morales  et  nous 
ne  le  voudrions  pas  non  plus.  Car,  en  le  faisant,  nous  n^sterions  à  la  fin 
misérablement  pauvres. 

Mais  je  n’ai  pas  pu  laisser  cette  occasion  unique,  —  la  seule  peui-ètre 
qui  se  soit  jamais  présentée, —  pour  témoignen-  ma  reconnaissance  et  mon 
admiration  à  la  mémoire  du  maître  inoubliable. 

Mesdames,  Messieurs  !  .Je  vous  remercie  non  seulement  de  l’honneur  (pie, 
vous  m’avez  confié  aujourd’hui,  mais  encore  des  multiples  marques  de; 
sympathie,  de  cordialité,  d’amitié,  que  vous  m’avez  montrées  à  travers  les 
aimées  écoulées.  Et  je  ne  vous  remercie  pas  seulement  en  mon  nom  pm- 
sonncl,mais  aussi  au  nom  du  petit  pays  du  Nord  d’où  je  viens.  Petit  !  c’est 
vrai  !  mais  possédant  un  cœur  grand  et  chaud,  un  cœur  qui  battra  —  aux 
jours  de  fêtes  comme  aux  jours  de  désastre  —  pour  le  bonheur  de  votre 
grande  et  belle  patrie. 


RAPPORT  SUR  LA  PATHOGÉNIE  DES  MIGRAINES 

PASTEUR  VALLERY-RADOT 


INTRODUCTION 

Jusqu’en  ces  dernières  années,  la  pathogenie  des  migraines  clail  encore 
des  plus  obscures. 

Les  notions  nouvellement  acquises  sur  le  système  de  la  vie  végétative, 
sur  les  rapports  endocrino-sympathiques,  sur  l’anaphylaxie  et  les  chocs 
humoraux  permettent  aujourd’hui  d’édilier  une  pathogénie  qui  cxplirpic 
ti’une  façon  satisfaisante  le  déclenchement  de  la  crise  et  sa  symptomalo- 
iogic.  Il  reste,  certes,  encore  beaucoup  d’inconnues.  Dans  ce  Rapport, 
que  nous  a  fait  l’honneur  de  nous  confier  la  Société  de  Neurologie,  ce  sera 
notre  tâche  de  montrer  ce  qui  nous  semble  ac([uis  et  ce  ([ui  est  encore 
du  domaine  de  l’hypothèse. 

Il  importe,  avant  tout,  de  distinguer  céphalées  et  migraines.  Fréquem- 
nient,  on  appelle  migraines  des  céphalées  (pii  n’ont  aucun  des  caractères 
des  migraines.  Ainsi,  .sont  qualifiées  à  tort  migraines,  des  névralgies 
revenant  par  intermittences  ou  des  céphalées  secondaires  soit  à  des  vices 
de  réfraction  oculaire,  soit  à  des  affections  nasales  ayant  déterminé 
des  sinusites  frontales  ou  ethmoïdales.  Il  s’est  ainsi  établi  une  confusion 
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entre  céphalées  et  migraines.  A  lire  les  travaux  de  certains  auteurs,  il 
semble  que  ces  deux  termes  soient  synonymes.  La  pathogénic  des  mi¬ 
graines  est,  par  là  même,  devenue  singulièrement  confuse. 

Il  y  a  lieu  de  n’appeler  migraine  ([uc  ce  syndrome  si  bien  décrit  par 
notre  corapporteur,  le  D’  Christiansen,  syndrome  céphalalgique,  géné¬ 
ralement  hémicranique,  survenant  par  crisea,  s’accompagnant  de  photo¬ 
phobie,  vertiges,  nausées,  vomissements  et  manifestations  vaso-motrices. 
La  crise  terminée,  aucune  séquelle  ne  persiste,  le  sujet  retrouve  une  inté¬ 
grité  absolue  jusqu’à  la  crise  suivante. 

La  migraine  constitue  un  état  paroxystique  et  non  un  état  pathologique 
permanent.  On  doit  donc  tou  jours  avoir  en  vue  la  «  crise  »  c[uand  on  étu¬ 
die  la  pathogénie  de  la  migraine. 

Il  faut  enfin  distinguer  delà  migraine  ordinaire  la  migraine  duc  à  des 
lésions  cérébro-méningées.  La  migraine  ophtalmoplégique  presque  tou¬ 
jours,  la  migraine  ophtalmique  quelquefois,  sont  dues  à  des  lésions  céré¬ 
brales  ou  méningées,  comme  le  montrent  les  constatations  anatomiques 
ou,  pendant  la  vie,  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  (Sicard). 

De  ces  migraines  avec  lésions  organiques  nous  ne  nous  occuperons 
pas  :  ce  sont  des  migraines  symptomatiques.  Nous  n’étudierons  que  les 
migrainesavec  intégrité  anatomique  du  système  nerveux  central,  c’est-à- 
dire  les  migraines  banales,  survenant  hrus(|ucment,  souvent  sans  cause 
apparente,  et  disparaissant  sans  laisser  de  traces  pour  reparaître  quel¬ 
ques  jours,  quelques  semaines  plus  tard,  et  ainsi  pendant  des  années, 
sans  altérer  l’état  de  santé  du  sujet. 

La  migraine  est  donc  un  étal  de  crise. 

Ce  qui  caractérise  en  clinicpic  une  crise,  c’est  une  perturbation  brusque 
de  l’organisme,  non  conditionnée  par  une  lésion  anatomique  antérieure  et 
ne  laissant  après  elle  aucun  stigmate  lésionnel.  La  crise  terminée,  l’orga¬ 
nisme  revient  à  l’état  prime. 

Les  travaux  de  M.  Widal  ont  singulièrement  éclairé  le  mécanisme  de 
ces  crises  en  montrant  les  troubles  humoraux  qui  se  produisent  à  l’origine 
de  la  crise  d’asthme  et  de  la  crise  d’urticaire.  Ces  deux  crises  sont  le 
plus  souvent  déclenchées  par  l’introduction  dans  l’organisme  d’un  anti¬ 
gène  auquel  le  sujet  est  sensibilisé  (Widal). 

L’analogie  dans  le  mode  d’apparition  entre  la  crise  de  migraine  et  ces 
crises  d’asthme  ou  d’urticaire  nous  a  fait  émettre,  dès  1919,  avec  MM.  Pa- 
gniez  et  Nast,  l’hypothèse  de  l’origine  anaphylactique  de  certaines  mi¬ 
graines.  Cette  conception  n’a  fait  que  s’amplifier  depuis  cette  époque  et, 
aujourd’hui,  les  auteurs  sont  nombreux,  en  France,  en  Allemagne  et  en 
Amérique,  qui  assimilent  la  crise  de  migraine  à  une  crise  anaphylactique. 

Nous  verrons,  dans  la  suite  de  ce  Rapport,  que  si  les  migraines  anaphy¬ 
lactiques  existent,  ce  serait  une  erreur  de  vouloir  faire  rentrer  toutes  les 
migraines  dans  le  cadre  de  l’anaphylaxie.  La  palhogénie  des  migraines 
n’esl  pas  univoque. 

Sans  chercher  dès  maintenant  à  élucider  la  cause  déclenchante  de  la 
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crise,  il  est  une  notion  qui  s’impose  depuis  ces  dernières  années  :  les 
crises,  que  ce  soit  la  crise  d’asthme  ou  la  crise  d’urticaire  ou  la  crise  de  la 
maladie  de  Raynaud,  sont  dues  à  une  perturbation  vago-sympathique.  Ces 
crises,  qui  ne  sont  précédées  et  suivies  d’aucune  lésion  organique,  qui  ne 
sont  qu’une  bourrasque  apparaissant  et  disparaissant  sans  laisser  de  traces, 
ne  peuvent  s’expliquer  que  par  une  excitation  d’un  des  deux  systèmes  de 
la  vie  végétative. 

Tout  dans  l’histoire  de  la  crise  de  migraine  incite  à  penser  qu’il  s’agit 
d’un  trouble  vaso-moteur,  donc  d’une  perturbation  sympathique. 

R  ien  avant  les  recherches  toutes  récentes  qui  ont  mis  on  lumière  l’ac¬ 
tion  primordiale  du  sympathique  dans  l’organisme,  action  trop  longtemps 
méconnue,  et  qui  ont  montré  le  rôle  que  joue  ce  nerf  dans  le  mécanisme 
des  crises,  un  clinicien,  dès  18()(),  émettait  l’hypothèse  que  la  crise  de 
migraine  était  due  à  un  angiospasme.  En  proie  aux  migraines,  Dubois- 
Reymond  étudia  sur  lui-même  tous  les  symptômes  de  la  crise  migraineuse 
et  arriva  à  cette  conclusion  que  seule  la  théorie  sympathique  expliquait  la 
migraine.  Si  pareille  assertion  pouvait  être  émise,  c’est  que  Cl.  Bernard, 
trois  années  auparavant,  venait  de  faire  ses  célèbres  leçons  sur  les  vaso¬ 
moteurs. 

On  reste  étonné  que,  depuis  les  recherches  de  Dubois-Reymond,  les 
pathologistes  ne  se  soient  pas  tous  ralliés  à  la  théorie  sympathique  f|ui 
seule  permet  d’expliquer  toutes  les  modalités  des  crises  de  migraine. 

Nous  allons  passer  en  revue  les  diverses  théories  pathogéniques  (|ui 
depuis  1860  se  sont  efforcées  d’expliquer  les  migraines.  A  notre  avis, 
seule  la  théorie  vaso-motrice,  c’est-à-dire  sympathique,  est  satisfaisante. 
Après  avoir  montré  sur  quelles  hases  elle  s’édifie,  nous  rechercherons  les 
causes  qui  peuvent  déclencher  l’excitabilité  du  sympathique.  C’est  ici 
<|i'c  nous  verrons  tout  ce  qu’apporte  de  nouveau  à  la  pathogénic  des 
•nigraines  les  recherches  actuellement  en  cours  sur  les  chocs  colloïdocla- 
aiques,  l’anaphylaxie  et  les  glandes  endocrines.  Aussi  la  migraine 
est-elle  un  des  problèmes  humoraux  les  plus  passionnants  de  l’heure 
présente. 


CHAPITRE  PREMIER.  -  PATHOGÉNIES  DlVhiRShiS 

—  La  migraine  aurait  son  point  de  départ  dans  la  substance 
cérébrale . 

«  Orages  nerveux  »  danslc  cerveau  (Liveing),  altération  des  cellules  de 
1  écorce  (Moebius),  crise  d’hyperesthésie  de  la  substance  cérébrale  (Jac- 
^lUetetJourdanet)  :  autant  de  théories  émises  depuis  1878  qui  ne  résis¬ 
tent  pas  plus  à  la  critique  que  celle  de  Romherg  (1857)  (|ui  considérait  la 
■Migraine  comme  une  «  névralgie  cérébrale  ». 
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Schottin  (1911)  prétend  que  l’hcmicranie  est  la  conséquence  de  la  sen¬ 
sibilité  exagérée  des  centres  sensoriels  et  sensibles.  Se  fondant  sur  des 
résultats  thérapeutiques  heureux  à  la  suite  de  l’administration  de  phos¬ 
phore  et  de  lécithine,  résultats  (|uc  nous  avons  pu  contrôler  dans  des  cas 
de  migraine  chez  des  adolescents,  Schottin  attribue  la  migraine  à  une 
pdiivrelé  en  phosphore  des  centres  de  l'écorce.  Comme  le  fit  remarquer 
Haendcl  dans  la  discussioncpii  suivit  la  communication  dcSchottin,  meme 
si  la  migraine  est  réellement  guérie  par  le  phosphore,  on  ne  peut  en  con¬ 
clure,  sans  recherches  chimiques,  ([ucla  migraine  soit  due  à  un  déficit  en 
phosphore. 

Sehultzc  (1922)  admet  une  excitabilité  particulière  de  l'écorce  cérébrale, 
excitabilité  innée  ou  acquise,  et  il  pense  qu’il  s’agit  d’une  altération  phy¬ 
sique  ou  chimique  du  cerveau. 

Léopold  Lévi  a  émis  une  théorie  séduisante.  Cet  auteur  suppose  qu’il 
existe  un  centre  minrainogènc.  Sur  le  plancher  du  4'  ventricule,  dans  le 
rclai  sensitif  du  trijumeau,  se  trouverait  un  territoire  limité  correspondant 
aux  liicts  sensitifs  méningés.  Ce  territoire,  par  une  adaptation  patho¬ 
logique,  deviendrait  le  primiim  movens  de  l’accès  migraineux.  La  réac¬ 
tion  des  cellules  de  ce  territoire  entraînerait,  «  par  une  sorte  de  pro¬ 
pagation  d’ondes  nerveuses  »,  la  mise  en  jeu  des  centres  bulbaires 
voisins  (9®,  10“  paires,  noyau  de  Deiters,  centres  vaso-moteurs,  etc.), 
d’où  les  symptômes  associés  à  la  céphalée. 

Léopold  Lévi,  ayant  imaginé  cette  locali.sation  bulhoprotuhérantiellc 
d’un  centre  migrainogène,  admet  que  les  causes  les  plus  diverses,  en  agis¬ 
sant  sur  ce  centre,  peuvent  faire  apparaître  la  migraine. 

Cette  conception  si  ingénieuse,  soutenue  avec  grand  talent  par  son 
auteur,  est  hypothétique. 

Fisher  (1919)  et  Hodges  (1921)  prétendent  que  la  migraine  est  condi¬ 
tionnée  par  une  augmentai  ion  transitoire  du  volume  de  l'hgpophgsc,  provo¬ 
quée  par  la  congestion  de  cet  organe.  Ce  sont  des  anomalies  de  la  selle 
turcique  ou  des  apophyses  clinoïdes  ([u’invocpic  Paulian  (1925). 

On  s’cxpli(iuc  mal  la  congestion  hypophysaire  provoquant  le  syndrome 
migraineux,  plus  mal  encore  les  anomalies  de  la  selle  turcique.  D’ailleurs, 
les  radiographies  montrant  une  lésion  ou  une  anomalie  de  la  hase  du  crâne 
chez  les  migraineux  sont  exceptionnelles.  Dans  les  cas  où  existent  des  lé¬ 
sions  osseuses,  on  comprendrait  qu’il  y  ait  céphalée  persistante,  mais  non 
migraines  revenant  par  crises. 

II.  —  La  migraine  serait  due  à  une  augmentation  de  la  pression 
intracrânienne. 

Lowcnthal  (1929)  considère  la  migraine  comme  due  à  une  augmentation 
passagère  de  la  pression  du  liquide  cépludo-rachidien.  Semblable  opinion  avait 
déjà  été  soutenue  par  Quineke  qui  soulevait  l’hypothèse  d’un  œdème 
angio-neuroti(|uc  des  méninges.  Mais  les  recherches  de  Sicard  sur  le 
liquide  céphalo-rachidien  des  migraineux  ont  montré  qu’au  cours  del’ac- 
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cès  de  migraine,  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  était,  parfois  seu¬ 
lement,  exagérée. 

PourSpitzer  (1901),  l’accès  de  migraine  résulte  de  la  fermeture  brusque 

passagère  du  trou  de  Monro.  Le  pourtour  du  trou  de  Monro  chez  les 
niigraineux  serait  rétréci  par  des  lésions  leptoméningitiques.  Si  des 
causes  occasionnellesdéterminent  une  hyperémiedu  cerveau  et  des  plexus 
choroïdes,  l’occlusion  du  trou  de  Monro  peut  devenir  complète  ;  il  se  pro¬ 
duit  alors  une  stagnation  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  ventri¬ 
cules,  puis  un  gonflement  de  l’hémisphère  cérébral  qui  est  comprimé 
contre  la  dure-mère  et  la  boîte  crânienne. 

L’hypothèse  de  Spitzer,  qui  suppose  des  lésions  leptoméningitiques 
dans  la  zone  du  trou  de  Monro,  ne  peut  se  soutenir  (Schüller).  Spitzer  est 
obligé  d’admettre  que  dans  certaines  familles  existe  une  prédisposition 
plus  marquée  aux  processus  inflammatoires  dans  l’épendyme  et  les  mé¬ 
ninges. 

L’hypothèse  d’Auerbach  (1912)  n'est  pas  plus  défendable.  Cet  auteur, 
se  basant  sur  des  constatations  faites  chez  les  sujets  normaux  par  Reichardt, 
pense  que  la  prédisposition  à  la  migraine  résulte  d’une  disproportion 
entre  la  capacité  du  crâne  et  le  volume  du  cerveau  :  chez  certains  sujets, 
le  cerveau  et  son  enveloppe  n’auraient  pas  suflisamment  d’espace  dans  la 
boîte  crânienne  pour  toutes  les  possibilités  qui  peuvent  leur  amener  un 
lort  alfliixdesang.  Sous  des  influences  telles  que  l’émotion,  le  surmenage 
intellectuel,  l’alcool,  les  menstrues,  le  cerveau  s’hyperémie  et,  par  consé- 
<|uent,  augmente  de  volume  ;  l’hémicranie  s’ensuit. 


III.  —  La  migraine  serait  une  névralgie  du  trijumeau. 

Depuis  longtemps,  on  aconsidéré  la  migraine  comme  une  simple  névral¬ 
gie  du  trijumeau.  Tissot  (1813)  en  faisait  une  névralgie  sus-orbitaire.  Ce¬ 
pendant,  que  de  différences  entre  la  migraine  et  la  névralgie  du  trijumeau  ! 
Chez  les  migraineux,  bien  souvent  les  points  douloureux  manquent  à  l'é- 
mergence  des  branches  du  trijumeau,  ou  (|uand  ils  existent,  ils  n’ont  pas 
1  aeuité  qu’ils  acquièrent  dans  la  névralgie.  La  crise  névralgique  procède 
par  à-coups  douloureux,  la  migraine  est  douloureuse  d’une  façon  continue. 
Les  névralgies  ne  s’aceompagnenl  pas,  eomme  peuvent  le  faire  les  crises 
migraineuses,  d’hémii)arésie  ou  de  paresthésie.  Enfin,  dans  la  névralgie 
faciale,  les  crises  sont  beaucoup  plus  rapprochées  qu’elles  ne  le  sont  dans  la 
'iiigraine. 

Cilles  de  la  Tourette  s’insurgea  contre  cette  pathogénie  qui  veut  faire 
de  l'hémicranie  une  névralgie  du  trijumeau.  «Cette  opinion,  dit-il,  est 
contredite  singulièrement  par  la  coexistence  des  deux  manifestations  dou¬ 
loureuses  chez  le  même  sujet  et  par  la  diflerenciation  très  nette  que  ne 
manquent  pas  d’établir  les  malades  eux-mêmes  lorsqu’ils  soufl’rent  de 
I  une  et  de  l’autre  affection.  » 

Nous  avons  observé  une  femme  atteinte  de  migraines  ainsi  c|ue  de  né- 
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vralgie  faciale  avec  spasmes  douloureux.  Elle  distinguait  fort  bien  les 
crises  migraineuses  des  crises  névralgiques. 

Eulenburg,  Brissaud,  Grasset,  Thomas,  Fernand  Lévy  font  de  la 
migraine  une  névralgie  des  filets  intracrâniens  du  trijumeau  ;  les  filets  qui 
se  rendent  à  la  dure-mère  seraient,  d’après  Eulenburg,  particulièrement 
intéressés. 

La  migraine  n’est  pas  une  névralgie,  mais  une  radiculalgie  du  trijumeau, 
d’après  Babonneix  et  H.  David  (1918).  Pendant  l'accès,  disent-ils,  la 
douleur  est  exacerbée  par  la  toux  et  l’éternuement,  «  signe  pathognomo¬ 
nique  des  lésions  radiculaires. ..  Peut-être  faut-il  admettre  que  le  liquide 
céphalo-rachidien,  en  état  d’hypertension  momentanée,  vient,  à  chaque 
secousse  produite  par  la  toux  ou  par  l’éternuement,  ébranler  la  racine 
sensitive  du  trijumeau  et  provoquer  une  douleur  qui  se  propage  dans  ses 
terminaisons  méningées  ».  Mais  tout  mouvement,  lefait  même  de  se  mou¬ 
cher,  de  parler,  bien  plus,  toute  sensation  visuelle  ou  auditive,  exacerbent 
la  douleur  dans  la  migraine  ;  d’autre  part,  l’hypertension  rachidienne 
n’est  pas  constante. 

Névralgie  banale  du  trijumeau,  névralgie  des  filets  intracrâniens  du 
trijumeau,  radiculalgie  de  ce  nerf  :  autant  d’hypothèses  qui  ne  résistent 
guère  à  l’examen  des  faits. 

IV.  —  La  migraine  serait  d'origine  musculaire. 

Bal  four  en  Angleterre,  Roscnbach,  Edinger  en  Allemagne,  Norstrom 
en  Suède,  ont  soutenu  que  la  migraine  avait  une  origine  musculaire. 
Cette  théorie  a  été  reprise,  ces  dernières  années,  en  Allemagne  par 
Müller,  en  France  jiar  Hartenberg  et  parDidsbury. 

Il  s’agirait  de  ingosite.  Les  muscles  du  cou  chez  les  migraineux  seraient 
«gonflés  »  et  sensibles  à  la  pression.  La  sensibilité  douloureuse  se  consta¬ 
terait  au  niveau  des  insertions  tendineuses  ou  dans  la  masse  même  des 
muscles.  Cette  myosite  est, dit  Hartenberg,  subaiguëou  chronique.  Quand 
elle  est  chronique,  on  iicrcevrait  des  noyaux  durs  et  résistants  enclavés 
dans  l’épaisseur  des  muscles.  A  la  myosite  s’associeraient  souvent  des 
adénopathies,  constituées  par  des  ganglions  durs  et  roulants  sous  le 
doigt,  ainsi  que  de  l'inliltration  et  de  l’épaississement  de  la  peau. 

D’aj)rès  Lorenz  et  Stockman,  qui  ont  fait  des  examens  histologiques,  les 
inliltrations  musculaires  seraient  constituées  par  une  prolifération  du 
tissu  conjonctif  accompagnée  d’endopériartéritc.  Ce  serait  un  trouble  tro¬ 
phique. 

Ces  lésions  musculaires  agiraient  en  comprimant  les  filets  nerveux  sen¬ 
sitifs  ou  provoqueraient  au  niveau  des  nerfs  une  irritation  de  voisinage. 
Il  y  a,  d’ailleurs,  disent  Hartenberg  et  Didsbury,  des  douleurs  aux  points 
d’émergence  des  nerfs. 

11  semble  hors  de  conte.ste  qu’il  existe  des  céphalées  musculaires,  qui 
sont  iniluencèes  parles  massages, et  des  névralgies  associées  à  des  myosites 
chroniques.  Mais  comment  expli(|ucr  par  une  myosite  la  migraine  qui  sur- 
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vient  par  crises  et  se  renouvelle  parfois  périodiquement?  Hartenberg  lui- 
même,  qui  s’est  fait  le  défenseur  de  la  théorie  musculaire,  est  obligé  d’ad¬ 
mettre  que  '(la  céphalée  à  type  franchement  migraineux  doit  relever  plus 
spécialement  d’une  irritation  du  sympathique».  Et, pour  faire  cadrer  cette 
irritation  du  sympathique  avec  sa  théorie,  il  ajoute  :  «  Il  est  probable  que, 
soit  par  irritation  des  muscles  cervicaux,  soit  par  infiltration  du  tissucellu- 
lairc  voisin,  le  grand  sympathique  se  trouve  dans  un  état  de  souffrance  et 
d’excitation  dont  les  recrudescences  créent  périodiquement  les  crises  d'hé¬ 
micranie.  » 

Si,  chez  certains  malades,  on  perçoit  entre  les  crises  des  douleurs  à 
l’émergence  ou  sur  le  trajet  des  nerfs,  ainsi  que  des  douleurs  à  la  pression 
des  masses  musculaires  ou  de  leurs  insertions,  et  de  l’infiltration  des 
muscles,  dans  bien  des  cas  on  ne  constate  aucun  signe  de  cet  ordre. 

C'est  avec  raison  qu’Aucrhacli,  dans  son  ouvrage  sur  le  mal  de  tête, 
distingue  de  la  migraine  le  «  mal  de  tête  par  nodosités  ou  callosités  ». 


CHAPITRE  II.  —  LA  MIGRAINE  S’EXPLIQUE  PAR  UN  TROURLE 
VASO-MOTEUR 

La  théorie  acceptée  à  l’heure  actuelle  par  la  plupart  des  neurologistes, 
en  particulier  en  France  parSicard,  par  Claude,  par  Laignel-Lavastine, 
est  la  théorie  vaso-motrice.  Elle  seule  permet,  en  effet,  d’expliquer  la 
■‘'ymptomatologie  delà  crise  migraineuse. 

Elle  fut  proposée  dès  1860  par  Dubois-Reymond.  Cet  auteur,  observant 
ses  propres  migraines,  constata  du  côté  de  la  douleur  qu’il  existait  de  la 
pâleurde  la  face,  que  la  température  du  conduit  auditif  externe  était  abais¬ 
sée,  que  l’artère  temporale  était  dure,  que  la  pupille  était  dilatée.  Ces 
symptômes, concluait-il,  sont  analogues  à  ceux  que  Claude  Bernard  a  vus 
se  produire  à  la  suite  de  l’excitation  du  sympathique  cervical  ;  la  crise  de 
migraine  est  donc  due  à  de  la  vaso-constrietion  par  excitation  du  sympa¬ 
thique;  la  douleur  est  un  «  tétaïuis  de  la  membrane  musculaire  des  artères 
delà  moitié  de  la  tête  qui  souffre»,  il  s’agit  d’une  véritable  crampe  vascu- 
laire;  les  vomissements  s’expliquent  par  des  modifications  de  la  pression 
sanguine  intracrânienne. 

Müllendorf(]867),  en  aeceptant  la  théorie  vaso-motrice,  supposa  que  la 
•ïiigraine  n’était  pas  due  à  de  la  vaso-constriction,  mais  à  delà  vaso-dila¬ 
tation  par  paralysie  du  sympathique.  Du  eôté  malade,  dit-il,  la  face  est 
•’ouge,  la  lenipérature  du  conduit  auditif  externe  élevée,  l’artère  tempo- 
■’ale  dilatée,  la  pupille  rétrécie,  la  conjonctive  injeetée,  les  artères  de  la  ré¬ 
tine  dilatées.  Tous  ces  phénomènes  indiquent  la  vaso-dilatation  par  para¬ 
lysie  temporaire  du  sympathique  cervical.  La  douleur  serait  due  à  l’accu- 
'milation  du  sang  dans  les  branches  terminales  de  la  carotide  interne. 
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A  la  suite  de  ces  deux  conceptions,  Eulenburg,  Holst,  Hammond  ad¬ 
mirent  qu’il  y  avait  deux  variétés  de  migraines,  l’une  sympathico-tonique, 
migraine  blanche,  l’autre  sympathico-paralytique,  migraine  rouge. 

Jaccoud,  Pemberton  Peake,  pour  concilier  les  deux  théories,  suppo¬ 
sèrent  que  dans  toute  migraine  il  y  avait  deux  phases,  la  première  sym¬ 
pathico-tonique,  la  seconde  sympathico-paralytique.  Dubois-Reymond, 
d’ailleurs,  avait  constaté  avant  ces  auteurs  que,  vers  la  fin  de  l’accès,  la 
lace  devenait  rouge  et  l’oreille  chaude,  et  il  expliquait  ces  phénomènes  de 
vaso-dilatation  par  l’épuisement  nerveux  qui  succède  à  l’excitation. 

La  lliéorie  vaso-motrice  de  la  migraine  est  la  seule  théorie  acceptable. 

Il  s’agit  d’un  spasme  va.sculaire. 

Les  modifications  de  coloration  de  la  face  constatées  au  cours  de  la 
migraine  sullisent  à  montrer  les  troubles  vaso-moteurs.  De  même,  la  su¬ 
dation,  les  érythèmes,  la  diarrhée  qui  peuvent  être  observés  pendant 
l’accès  (Mœhius,  Curschinann,  Janota)  ;  une  de  nos  malades  présentait, 
pendant  la  crise  migraineuse,  tremblements,  sudation  et  diarrhée. 

Il  est  une  expérience  bien  simple  qui  témoigne  que  la  migraine  est  due 
à  des  troubles  circulatoires,  c’est  la  compression  de  la  carotide  au  cours  de 
l’accès.  Nous  l’avons  faite  avec  Hlamoutier  chez  sept  malades  au  cours 
d’une  crise  de  migraine. 

En  général,  la  compression  carotidienne  en  avant  du  sterno-cléido-mas¬ 
toïdien,  exercée  du  côté  où  siège  la  douleur,  entraîne  la  disparition  immé¬ 
diate  et  totale  de  la  douleur  pendant  une  durée  qui  varie  de  4.')  secondes  à 
1  minute  et  demie  environ.  Même  si  l’on  continue  la  compression,  la 
douleur  réapparaît  au  bout  de  ce  temps.  Elle  est  d’abord  faible,  puis  très 
ra|)idement  elle  augmente  d’intensité. 

Plus  rarement,  le  résultat  obtenu  est  moins  net,  par  la  compression  la 
douleur  n’est  qu’atténuée. 

La  compression  carotidienne  exercée  du  côté  opposé  peut  entraîner  une 
légère  diminution  de  la  douleur.  Le  plus  souvent,  elle  n’a  aucune  action. 

Alors  ([ue  nous  avions  commencé  ces  recherches  sur  la  compression  de 
la  carotide,  nous  avons  eu  connaissance  de  travaux  antérieurs,  tels  que 
ceux  de  Môllcndorf  et  de  Rrunton,  qui  montrent  que  la  compression  de  la 
carotide  est  capable  d’arrêter  les  accès  de  migraine. 

C’est  par  une  modification  passagère  de  la  circulation  encéphalique 
(pi’agit  favorablement  la  compression  carotidienne.  On  ne  peut  aller  plus 
loin  dans  l’analyse  car,  en  comprimant  la  carotide,  on  comprime  aussi  la 
jugulaire  et  on  agit  sur  le  plexus  nerveux  péricarotidien  ;  l’action  exercée 
est  donc  fort  complexe. 

Les  arguments  sont  nombreux  montrant  qu’il  s'agit  de  vaso-conslriction. 

Tous  les  malades  (pie  nous  avons  observés  avaient  la  face  pâle  au  début 
de  l’attacpie  de  migraine.  Quand  il  existait  de  la  rougeur,  c’était  avant  la 
crise  migraineuse,  ou  au  cours  d’efforts  de  vomissements  pendant  la  crise, 
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ou  bien  à  la  fin  de  la  migraine.  La  pâleur  nous  semble  donc  un  symptôme 
primordial. 

U artère  temporale  est  souvent  contractée  et  dure  (comme  l’ont  constaté 
Dubois-Reymond  et  Pemberton  Peake). 

Quiconque  a  éprouvé  la  douleur  de  la  migraine  avec  cette  sensation  d’é¬ 
treinte  au  niveau  de  la  tempe  douloureuse  se  rend  compte  qu’il  doit  s’agir 
de  phénomènes  de  vaso-constriction  et  non  de  vaso-dilatation.  Ce  n’est 
pas,  en  effet,  la  céphalée  qu’on  éprouve  au  cours  d’une  pyrexie  avec  con¬ 
gestion  de  la  face. 

Comment  expliquer  autrement  que  par  la  vaso-constriction  ces  héinipa- 
résies  fiujaces,  ces  paraphasies  ou  aphasies  transitoires,  ces  engourdissements 
passagers  de  la  main  et  de  la  face,  ces  troubles  visuels  qui  ne  durent  que 
quelques  instants,  tous  phénomènes  que  l’on  peut  observer  au  cours  de 
l’accès  migraineux,  comme  l’ont  monlrélesobservations  de  Charcot,  Gilles 
de  laTourctte,  Pelz,  Meige,  Hanns  et  Joublot,  et  comme  le  montre  une  de 
nos  observations  rapportée  dans  la  Thèse  de  M'"®  Weissmann?  C’est  bien 
par  un  angiospasme  qui  rétrécit  temporairement  le  calibre  d’une  branche  de 
la  sylvienne  que  peuvent  être  expliqués  tous  ces  symptômes  des  migraines 
dites  a  accompagnées  y> .  Les  autres  théories,  cérébrale,  névralgique  ou  mus¬ 
culaire,  sont  incapables  d’en  éclairer  le  mécanisme. 

Il  existe  parfois  une  production  simultanée  de  migraine  et  de  spasmes 
d’autres  régions  vasculaires  (Flatau,  Oppenheim,  Wieting,  Hellwig)  : 

Krispin  rapporte  l’observation  d’une  femme  chez  laquelle  les  crises  de 
migraine  étaient  accompagnées  d’une  sensation  très  pénible  de  froid  aux 
extrémités,  avec  asphyxie  locale  des  3®,  4®  et  5'  doigts  des  deux  mains,  ainsi 
que  de  refroidissement  des  orteils.  Ces  troubles  vaso-moteurs  précédaient 
presque  toujours  de  quelques  heures  les  crises  de  migraine. 

Curschmann  a  signalé,  au  cours  des  migraines,  des  angiospasmes  des 
doigts,  des  orteils,  de  l’oreille,  et  même  des  phénomènes  angineux  qui  ne 
peuvent  s’expliquer  que  par  un  spasme  des  artères  coronaires. 

L’angiospasme  des  artères  rétiniennes  a  été  constaté  par  Pemberton 
Rcake,  Curschmann  etrécemmentparM™' Weissmann.  C’est  seulement  à  la 
fin  de  la  crise  de  migraine  que  les  artères  rétiniennes  seraient  dilatées, 
de  même  que  l’artère  temporaire  (Pemberton,  Peake). 

On  peut  expérimentalement,  par  l’épreuve  de  la  glace  et  par  l’action  de 
substances  vaso-dilatatrices,  démontrer  que  la  vaso-constriction  est  à  l’ori¬ 
gine  de  la  crise  de  migraine.  Si  l’on  immerge  les  mains  de  certains  migrai¬ 
neux  dans  l’eau  glacée  afin  de  produire  une  vaso-constriction  périphéri¬ 
que,  on  observe  parfois  une  crise  de  migraine.  Curschmann  a  constaté  ce 
luit.  Nous-même,  avec  Blamoutier,  sans  connaître  les  recherches  de  Curs¬ 
chmann,  avons  observé  chez  deux  migraineux  l’apparition  d’une  douleur  à 
type  de  migraine  par  V application  de  glace  sur  le  front.  Quarante  secondes 
uprès  avoir  placé  un  sachet,  contenant  quelques  morceaux  déglacé,  sur  le 
front  d’un  de  ces  malades,  celui-ci  accusait  une  douleur  extrêmement  vive, 
identique  à  celle  ressentie  au  cours  de  chacune  de  ses  crises  de  migraine. 
La  lace  en  même  temps  devenait  pâle.  La  compression  de  la  carotide 
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gauche  fit  disparaître,  au  bout  de  20  secondes  et  pendant  65  secondes,  la 
douleur.  Elle  redevint  aussi  intense  100  secondes  après  le  début  de  la 
compression. 

Chez  un  autre  homme,  que  nous  suivons  depuis  plusieurs  années  et  qui 
présente  des  crises  de  migraine  particulièrement  fortes,  nous  provoquâmes, 
par  application  sur  le  front  d’un  sachet  de  glace,  de  vives  douleurs  qui 
apparurent  au  bout  d’une  minute  et  qui  attinrent  leur  maximum  entre  la 
7®  et  la  10®  minutes.  Le  malade  devint  pendant  ce  temps  très  pâle  et  eut 
des  nausées.  Ces  manifestations  se  calmèrent  moins  de  5  minutes  après 
que  l’on  eut  retiré  la  glace. 

L’immersion  des  mains  dans  l’eau  glacée  ne  provoqua,  par  contre,  chez 
ces  deux  malades,  aucun  phénomène  douloureux. 

Nous  avons  recherché  avec  Blamoutier  si  Vinhalalion  de  substances  vaso- 
dilatatrices,  telles  que  le  nitrite  d’amyle,  pouvait  avoir  une  action  efficace 
sur  la  migraine.  Nous  avons  fait  inhaler,  à  huit  de  nos  malades  en  crise  de 
migraine,  le  contenu  d’ampoules  de  nitrite  d’amyle. 

En  général,  l’inhalation  du  contenu  de  la  première  ampoule  provoque 
une  diminution  notable  des  phénomènes  douloureux  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long  (de  5  à  45  minute.s)  ;  l’inhalation  d’une  seconde  puis 
d’une  troisième  ampoule  ne  fait  que  confirmer  ce  résultat  heureux  en  en 
prolongeant  les  effets. 

Chez  un  de  nos  malades  nous  avons  pu  constater  que  les  inhalations 
faites  au  début  de  la  crise  n’amenaient  aucune  sédation,  alors  que  celles 
pratiquées  plus  de  5  à  7  heures  après  son  début  provoquaient  une  diminu¬ 
tion  très  notable  de  la  douleur,  puis  un  sommeil  profond  d’une  demi-beurc 
à  5  heures,  se  reproduisant  après  chaque  nouvelle  inhalation  avec  sensation 
de  mieux-être  au  réveil  ;  or,  cet  homme  ne  dormait  auparavantjamais  pen¬ 
dant  les  24  ou  30  heures  que  durait  sa  crise. 

Souvent,  la  durée  des  grandes  crises  de  migraine  traitées  par  le  nitrite 
d’amylc  n’est  pas  notablement  diminuée,  mais  la  douleur  est  nettement 
moins  vive. 

Chez  une  femme,  qui  fait  véritablement  avorter  .ses  crises  de  migraine 
par  des  inhalations  de  nitrite  d’amyle  dès  le  début  de  l’accès,  nous  avons 
pu  faire  une  contre-épreuve  intéressante  :  elle  ne  fit  pas  d’inhalations  au 
début  d’une  de  scs  dernières  crises;  la  douleur  persista  intense  pendant 
près  de  24  heures. 

S’il  est  certains  agents  thérapeutiques  qui  semblent  agir,  bien  qu’ils 
soient  vaso-constricteurs,  tels  que  la  caféine  et  l’adrénaline,  que  Sicard  a 
injectées  dans  la  région  temporale  ou  sus-orbitaire  pendant  l’accès,  c’e.st  très 
vraisemblablement  par  une  action  vaso-dilatatrice  succédant  à  l’action 
vaso-constrictive. 

Enfin,  les  opérations  pratiquées  sur  le  sympathique  démontrent  d’une  façon 
indiscutable  que  la  migraine  est  d’origine  sympathique  et  est  duc  à  une 
excitation  de  ce  nerf. 

Sur  une  fillette  de  10  ans  qui  avait  des  accès  migraineux  depuis  l’âge  de 
7  ans,  Jonnesco  fit  en  1900  une  résection  totale  et  bilatérale  du  sympa- 
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thique  cervico-thoracique.  Peu  de  temps  après  l'opération  cette  enfant  eut 
de  nouveau  un  accès  typique,  mais  c’est  le  seul  qu’elle  présenta  pendant  les 
deuxannées  qui  suivirent  l’opération.  Dans  sa  publication  sur  le  sympathi¬ 
que  cervico-thoracique  parue  en  1923,  Jonnesco  arrête  l’observation  à  1902. 

Debrez  (de  Liège),  en  juillet  1922,  rapporta,  dans  les  Annales  de  la  société 
belge  de  chirurgie,  l’observation  d’une  femme  de  42  ans  ayant  des  migrai¬ 
nes  caractéristiques  depuis  une  vingtaine  d’années,  extrêmement  fréquen¬ 
tes,  débutant  indifféremment  à  droite  ou  à  gauche.  Le  2  novembre  1921  De¬ 
brez  fit  la  résection  du  ganglion  sympathique  cervical  supérieur  droit  ;  il 
y  associa  la  décortication  de  la  carotide  interne,  c’est-à-dire  la  sympathecto¬ 
mie  périartérielle.  De  novembre  1921  à  juillet  1922,  la  malade  n'eut  qu’une 
petite  crise.  Nous  ne  savons  ce  qu’est  devenue  cette  malade  depuis  cette 
époque. 

Hellwig,  ne  connaissant  probablement  pas  cette  opération  pratiquée  par 
Debrez,  publia  en  1924  un  long  travail  sur  la  pathogénie  angiospastique 
delà  migraine  et,  s’appuyant  sur  des  expériences  de  sympathectomie  péri- 
carotidienne  faites  chez  le  chat  et  le  chien,  recommanda  de  faire  chez  les 
migraineux  la  sympathectomie  périartérielle  de  la  carotide  primitive  et  de 
la  carotide  interne. 

Witzel,  quelque  temps  après,  fit  cette  opération  dans  un  cas  de  migraine 
accompagnée,  avec  accès  extrêmement  fréquents,  et  obtint  la  disparition 
des  crises.  Cet  auteur  dénuda  complètement  la  carotide  primitive  sur  une 
étendue  de3  à  4  centimètres,  la  carotide  externe  jusqu’à  l’origine  de  la  lin¬ 
guale,  et  la  carotide  interne  aussi  haut  que  possible. 

Sicard,  constatant  quela  participation  sympathique  au  cours  de  la  crise 
migraineuse  paraît  s’exercer  au  niveau  de  deux  territoires  vasculaires  bien 
systématisés,  le  territoire  de  l’artère  temporale  et  celui  del’artèresusorbi- 
taire,  a  essayé  d’agir  thérapeutiquement  sur  ce  sympathique  local.  Dans 
un  cas,  avec  l’aide  de  Jacques  Lermoyez,  après  avoir  mis  à  nu  un  segment 
de  un  centimètre  et  demi  environ  de  l’artère  temporale,  il  fit  la  sympa¬ 
thectomie  périartérielle  suivie  de  la  ligature  de  l’artère.  La  guérison  se 
maintint  complète  pendant  plus  de  six  mois,  puis  les  accès  migraineux 
réapparurent. 

Ces  essais  de  traitement  de  la  migraine  par  action  directe  sur  le  sympa¬ 
thique  ont  un  intérêt  considérable  du  point  de  vue  de  la  pathogénie  ;  ils 
montrent  que  le  syndrome  migraineux  est  dû  à  de  la  vaso-constriction,  car 
la  caractéristique  de  la  sympathectomie  périartérielle  est  de  déterminer 
une  vaso-constriction  locale  immédiate  à  laquelle  succède,  dans  les  4  à  6 
jours  qui  suivent,  une  vaso-dilatation  périphérique. 

Certains  auteurs,  encore  aujourd’hui,  considèrent  la  migraine  comme 
uu  phénomène  de  vaso-dilatation.  Ils  confondent  migraines  et  céphalées- 
Nul  exemple,  mieux  que  le  suivant,  ne  montrera  combien  sont  différentes 
lu  pathogénie  des  migraines  et  la  pathogénie  des  céphalées. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  avec  Blamoutier  une  femme  qui 
présentait  une  hémicranie  droite,  vive,  quotidienne,  persistant  depuis 
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une  année,  avecexaeerbation  certains  jours,  empêchant  la  malade  d’exercer 
sa  profession  de  couturière.  Elle  présentait  des  plaques  érythémateuses 
sur  le  cou  et  le  thorax  et,  du  côté  de  la  céphalée,  de  l’hydrorrhée  nasale 
ainsi  qu’une  diminution  de  la  fente  palpébrale  avec  retrait  du  globe  ocu¬ 
laire  et  un  larmoiement  si  intense  que  l’on  pouvait  facilement  recueillir 
les  larmes  dans  un  petit  tube.  L’inhalation  de  nitrite  d’amylc  augmentait 
presque  instantanément  la  céphalée.  L’application  de  glace  sur  le  front  ou 
l’immersion  d’une  main  dans  l’eau  glacée  provoquait  d’abord  une  exacer¬ 
bation  de  la  céphalée,  puis  une  diminution  et  enfin  une  disparition  totale 
de  la  douleur  en  même  temps  que  du  larmoiement  et  de  l’hydrorrhée. 
Une  injection  sous-cutanée  de  un  milligramme  d’adrénaline  amenait  en 
quchpies  minutes  une  disparition  de  la  céphalée,  du  larmoiement  et  de 
l’hydrorrhéc  ;  la  céphalée  réapparaissait  .seulement  12  à  14  heures  après 
l’injection. 

Cette  observation  est  schématique,  tant  par  l’allure  clinique  du  syn¬ 
drome,  qui  montre  de  multiples  phénomènes  de  va.so-dilatation  asso¬ 
ciés  à  la  céphalée,  que  par  l’action  défavorable  des  vaso-dilatateurs 
(nitrite  d’amyle),  favorable  au  contraire  des  vaso-constricteurs  (glace, 
adrénaline).  Ce  syndrome  de  vaso-dilatation  s’oppose  en  tous  points  au 
syndrome  migraineux  avec  lequel  on  pourrait  le  confondre  au  premier 
abord.  Il  s’agissait  ici  de  céphalées  persistantes  et  non  de  crises  migrai¬ 
neuses. 

Nous  sommes  donc  en  droit,  nous  semble-t-il,  de  conclure  que  le  carac¬ 
tère  transitoire  du  processus  migraineux,  les  symptômes  accompagna¬ 
teurs  de  la  migraine,  les  constatations  expérimentales,  les  interventions 
chirurgicales  qui  ont  elles-mêmes  la  valeur  d’expériences,  témoignent 
qu’on  est  en  présence  d’un  trouble  vaso-moteur  et  qu’il  s’agit  de  vaso¬ 
constriction.  L'excitation  du  sympathique  provoque  cette  vaso-constriction. 

Les  douleurs  de  la  migraine  seraient  ducs  à  l’excitation  des  éléments 
nerveux  périartériels  :  c’est  la  conception  de  Hcllwig  comme  c’était  celle, 
d’ailleurs,  de  Dubois-Reymond.  Nous  savons  que  le  spasme  vasculaire 
peut  être  douloureux:  la  vaso-constriction  de  la  maladie  de  Raynaud  est 
quelquefois  très  pénible  ;  ce  qui  se  produit  au  niveau  d’un  doigt  peut  se 
produire  au  niveau  du  cerveau. 

Comme  l’ont  bien  exprimé  le  professeur  Sicard,  le  professeur  Claude  et 
Henry  Mcigc,  l’angiospasme  du  territoire  vasculaire  du  trijumeau  ophtal¬ 
mique  et  duremérien  explique  la  migraine  simple,  l’angiospasmc  de  la 
région  cortico-calcarine  la  migraine  ophtalmique,  l’angiospasme  de  la  ré¬ 
gion  rolandiquc  la  migraine  accompagnée. 

Certains  troubles  oculaires  ou  auditifs  sont  expliqués,  d’après  nous,  par 
des  angiospasmes  des  vaisseaux  de  l’œil  ou  de  l’oreille  ou  par  de  la  vaso¬ 
constriction  des  artères  irriguant  les  noyaux  centraux  ou  encore  par  le 
spasme  des  artérioles  entourant  les  filets  nerveux. 

Les  névralgies  accompagnant  la  migraine,  qui  ont  été  signalées  par 
Futnam,  et  que  nous  avons  observées  dans  un  cas,  seraient  dues,  nous 
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seinble-l-il,  à  l’ischémie  du  nerf  par  suite  du  vaso-spasme  de  l’artériole 
qui  court  autour  de  ce  nerf. 

La  vaso-constriction  permet  d’expliquer  tous  les  symptômes  observés 
au  cours  de  la  migraine,  ainsi  que  leur  mode  d’apparition  et  de  dispari¬ 
tion. 

Cependant,  il  ne  faut  pas  prendre  vaso-con.striction  dans  un  sens  trop 
étroit.  Les  phénomènes  vaso-conslriclenrs  peuvent  être  préeédés  par  des 
phénomènes  vaso-dilatateurs  :  ainsi,  l’un  de  nos  malades  ne  peut  rester  un 
certain  temps  dans  une  pièce  surchauffée  sans  être  pris  de  congestion  delà 
lace  à  laquelle  succède  de  la  vaso-constriction  ;  c’est  seulement  dans  cette 
seconde  phase  qu’apparaît  la  migraine.  Il  peut  y  avoir  alternative  de  vaso¬ 
constriction  et  de  vaso-dilatation.  Enfin,  aux  phénomènes  de  vaso-constriction 
font  souvent  suite  des  symptômes  plus  ou  moins  marqués  de  vaso-dilatation, 
qui  sont  des  phénomènes  réactionnels.  Ce  qui  est  capital,  c’est  la  pro¬ 
duction  de  l’angiospasmc  :  sans  lui  il  n'est  pas  de  migraine  possible.  La 
vaso-dilatation  seule  ne  peut  engendrer  que  la  céphalée  et  non  la  crise 
paroxystique  de  migraine. 

Il  est  intéressant  de  noter  que  cette  théorie  de  l’angiospasme,  dont 
l’initiateur  fut  Dubois-Reymond  en  Allemagne,  fut  soutenue  en  France 
par  Charcot  pour  expliquer  la  migraine  accompagnée,  dans  ses  leçons  de 
la  Salpétrière  de  ISS"?.  «  J’admettrais  volontiers,  dit-il,  que  cette  migraine 
est  la  conséquence  d’un  spasme  temporaire  des  vaisseaux  sylviens  avec 
anémie  transitoire  de  toute  la  région  ([ui  comprend  les  diverses  localisa¬ 
tions  des  quatre  éléments  du  langage,  en  même  temps  que  des  quelques 
régions  sensitives,  relatives  aux  bras  et  à  la  face,  situées  en  arrière  des 
circonvolutions  ascendantes...  Le  spasme  vasculaire  est  chose  transitoire, 
les  vaisseaux  restent  sains,  et  après  avoir  été  contractés  reviennent  à  l’état 
normal  et  la  circulation  se  rétablit.  »  Mais  Charcot  pensait,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  migraine  ophtalmique,  que,  par  suite  de  la  fréquente  répétition  du 
spasme  et  de  sa  longue  durée,  les  parois  des  vaisseaux  peuvent  finir  par 
s’altérer  et  que  l’affection,  de  la  phase  dynamique,  peut  pas.ser  àla  phase 
organique  où  elle  est  alors  permanente.  Cette  conception  n’est  plus 
admise.  On  sait  aujourd’hui,  comme  l’ont  montré  les  examens  du  liquide 
céphalo-rachidien  (Sicard)  et  quelques  autopsies,  que  quand  les  symp¬ 
tômes  de  la  migraine  ophtalmique  deviennent  permanents  il  s’est  agi 
de  migraine  avec  lésions  cérébro-méningées. 

C’est  à  cette  théorie  de  l’angiospasme,  théorie  de  Dubois-Reymond, 
Rrunton,  de  Charcot,  que  se  sont  ralliés  Oppenheim,  Hellwig,  Schulze, 
Curschmann,  Müller,  Hunt,  Ulrich. 

Le  point  de  départ  de  l’excitation  du  sympathique  est-il  dans  la  région 
du  centre  cilio-spinal  ou  au  niveau  des  ganglions  cervicaux  supérieur  et 
'noycn  du  sympathique?  Les  apophyses  épineuses  des  dernières  vertèbres 
cervicales  et  des  premières  dorsales  sont  douloureuses  à  la  pression  au 
cours  de  la  migraine  :  le  siège  de  l’excitation  est  donc  dans  le  centre  cilio- 
**P>nal,  dit  Dubois-Reymond.  Les  ganglions  cervicaux  supérieur  et  moyen 
dw  sympathique  sont  douloureux  à  la  pression  :  le  point  de  départ  est 
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donc  dans  le  sympathique  cervical,  dit  Brunner.  Mais  nous  ferons  remar¬ 
quer  que  la  douleur  au  niveau  des  apophyses  épineuses  est  bien  loin  d’être 
constante  et,  si  cette  douleur  existe,  c’est  plutôt  une  douleur  musculaire  ; 
d’ailleurs,  rien  ne  permettrait  de  conclure  que  la  pression  douloureuse 
des  apophyses  épineuses  soit  l’indice  d’un  trouble  médullaire.  Quanta 
la  compression  élective  des  ganglions  sympathiques  cervicaux,  elle  nous 
semble  presque  impossible  à  réaliser. 

Ne  forçons  pas  les  faits.  Contentons-nous  de  ce  ([ui  est  actuellement 
démontré  :  l’excitation  du  sympathique.  Nous  ne  savons  pas  quel  est  le 
primum  movens  de  cette  excitation. 


CHAPITRE  III.  -  CAUSES  METTANT  EN  JEU 
LE  SYMPATHIQUE 

Pour  étudier  les  causes  qui  mettent  en  jeu  le  sympathique,  nous  classe¬ 
rons  les  migraines  en  différents  chapitres  :  migraines  d’origine  anaphy¬ 
lactique,  migraines  d’origine  endocrinienne,  migraines  d’origine  digestive, 
migraines  réflexes,  migraines  par  variation  brusque  de  température, 
migraines  par  émotion.  Enfin,  nous  envisagerons  les  causes  favorisantes 
de  la  migraine. 

/.  —  Migraines  d’origine  anaphylactique. 

L’origine  anaphylactique  de  la  crise  de  migraine  peut  être  invoquée 
dans  un  certain  nombre  de  cas.  Avec  Pagnicz  et  Nast  nous  avons  été  des 
premiers  à  soutenir  cette  pathogénie  dés  1919.  Depuis,  elle  a  été  adoptée 
par  un  grand  nombre  d’auteurs  tant  en  France  qu’à  l’étranger  (Sicard, 
Gaensslen,  Curschmann,  Van  Leeuwen,  Lubbers,  Bouché  et  Hustin, 
Miller  et  Raulston). 

Des  arguments  d’ordre  clinique,  d’ordre  biologique  et  d’ordre  théra¬ 
peutique  viennent  démontrer  cette  origine  anaphylactique. 

La  crise  de  migraine,  apparaissant  fréquemment  au  cours  d’une  bonne 
santé  apparente  et  laissant  après  elle  l’organisme  indemne,  ressemble  sin- 
gulièremenl  aux  crises  d’ anaphylaxie  que  nous  connaissons  en  clinique 
depuis  les  travaux  de  Widal. 

On  ohserwcparfois  des  syndromes  anaphylactiques  qui  précèdent  pendant 
plusieurs  années  l’apparition  des  migraines  ou  coexistent  avec  les  crises  ou 
alternent  avec  elles. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  malade  chez  lequel  une  crise 
d’urticaire  survint,  se  développa  et  disparut  parallèlement  à  une  crise 
de  migraine. 

L’association  de  l’œdème  de  Quincke  à  la  migraine  a  été  signalée  par 
(’Airschmann  et  par  Gaensslen.  Chez  un  de  nos  malades  existe  de  l’ccdèmc 
des  paupières,  annonciateur  de  la  crise.  Debrez  a  constaté  de  l’œdème 
palpébral  à  la  fin  de  la  crise. 
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Striiinpell,  Curschmann,  Gaensslen  ont  vu  l’asthme  et  la  migraine  s’in¬ 
triquer  chez  le  même  malade. 

Nous  avons  observé  deux  migraineux  qui  eurent  des  crises  de  migraine 
après  avoir  eu  pendant  plusieurs  mois  un  coryza  spasmodique. 

L’association  de  rhume  des  foins,  d’urticaire  et  de  migraine  a  été  obser¬ 
vée  par  Gutmann  (cité  par  M""’  Weissmann). 

M"*®  Weissmann  cite  le  cas  d’une  femme  chez  laquelle  eczéma  et 
migraine  alternaient. 

W.  A.  Thomas  et  W.  E.  Post,  tout  récemment,  ontattiré  l’attention  sur 
les  rapports  entre  la  tachycardie  paroxystique  et  la  migraine.  Nous  obser¬ 
vons  actuellement  avec  Blamoutier  une  femme  chez  laquelle  apparurent 
des  crises  de  tachycardie  en  meme  temps  que  les  accès  migraineux  ;  les 
crises  de  tachycardie  se  manifestent  pendant  les  accès  de  migraine  ou 
entre  ces  accès  ;  l’inhalation  de  nitrite  d’amyle  fait  avorter,  en  même 
temps  que  les  accès  de  migraine,  les  crises  de  tachycardie  ;  depuis  quatre 
mois  les  accès  migraineux  sont  devenus  moins  fréquents,  en  même  temps 
que  les  crises  de  tachycardie  ont  disparu.  Il  est  curieux  de  noter  ces 
rapports  entre  tachycardie  paroxystique  et  migraine,  Laubry  ayant  signalé 
récemment  les  rapports  entre  tachycardie  paroxystique  et  asthme.  Les 
cri.ses  de  tachycardie  paroxystique  semblent  donc  être,  dans  certains  cas, 
des  manifestations  de  même  ordre  que  la  migraine  et  l’asthme. 

On  a  signalé  que  les  vomissements  périodiques  de  l’enfance  pouvaient  se 
transformer  plus  tard  en  migraines  (Lichty).  Or,  ces  vomissements  pério¬ 
diques,  pour  beaucoup  d’auteurs,  seraient  une  manifestation  anaphylac¬ 
tique. 

Nous  pourrions  multiplier  de  tels  exemples. 

Il  est  d’autres  cas  où,  lorsque  le  sujet  est  dilinitivement  libéré  de  ses 
migraines,  apparaît  une  nouvelle  manifestation  de  la  diathèse  dite  arthri¬ 
tique  ;  plusieurs  de  ces  manifestations,  nous  le  savons  aujourd’hui,  sont 
d’ordre  colloïdoclasi([ue.  Trousseau  avait  remarquablement  observé 
déjà  ces  «  métastases  ». 

Plus  convaincantes  encore  pour  la  théorie  anaphylactique  sont  les 
observations  qui  montrent  des  migraines  déclenchées  par  iingestion  d’un 
o^liment  déterminé.  Bien  souvent  c'est  le  chocolat  (cas  de  Lasègue,  obser¬ 
vation  de  Pagniez  et  Nast),  qWlquefois  ce  sont  les  œufs  ou  le  lait  ou  une 
viande.  Dans  un  cas  de  Lubbers,  la  migraine  apparaissait  8  heures  après 
1  ingestion  de  haricots.  Certains  migraineux  semblent  donc  sensibilisés  à 
une  albumine  spéciale  :  il  leur  suffit  d’ingérer  cette  albumine  pour  voir 
apparaître  une  crise  dans  les  heures  qui  suivent. 

Il  est  des  migraines  qui  sont  déclenchées  par  l’inhalation  d’une  odeur. 
Certaines  fleurs  —  en  particulier  les  roses,  les  violettes,  les  lys —  certains 
parfums,  certaine»  essences  —  en  particulier  la  térébenthine  —  sont  à 
l’origine  de  crises  migraineuses. 

Il  existe  donc  des  crises  de  migraine  qui  sont  produites,  comme  certaines 
crises  anaphylactiques  d’asthme  ou  d’urticaire,  par  l’inhalation  ou  l’in¬ 
gestion  de  protéines  spécifiques.  On  voit  des  migraineux  qui  sont  sensi- 
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l)iliscs  à  certaines  protéines  par  la  voie  respiratoire.  On  en  voit  tl  aiitres 
qui  sont  sensibilisés  par  la  voie  digestive.  La  pénétration  de  ces  protéines 
dans  leur  organisme  est  la  cause  provocatrice  de  la  migraine. 

Non  seulement  ces  faits  cl  iniques,  mais  encore  des  faits  d’ordre  biolo¬ 
gique  viennent  à  l’appui  de  la  pathogénie  anaphylactique. 

Pagnie/.  et  Nast  ont  recherché  si  la  crise  de  migraine  s’accompagnait 
d’une  crise  colloïdoclasique  scmblahlc  à  celle  que  Widal,  Abrami,  Pris- 
saud  et  Joltraiii  ont  mise  en  évidence  dans  l’urticaire  et  dans  l’asthme 
anaphylactiques.  Chez  un  migraineux  dont  les  crises  étaient  j)rovoquécs 
par  l’ingestion  de  chocolat,  Pagniez  et  Nast  ont  constaté  que  l’ingestion  à 
jeun  d’un  repas  comprenant  (50  grammes  dechocolat  était  capable  de  pro¬ 
voquer  une  chute  leucocytaire  avec  inversion  de  la  formule.  Cette  crise 
colloïdoclasique  était  suivie  de  la  crise  de  migraine. 

Lubbers,  après  le  travail  de  Pagniez  et  Nast,  a  observé,  dans  un  cas  de 
migraine  par  ingestion  de  haricots,  une  chute  leucocytaire  avant  la 
crise  clinique  (1). 

Bouché  et  Hustin  ont  observé  à  l’origine  de  la  crise  de  migraine  un 
ensemble  de  réactions  sanguines  qu’ilsappcllentw  choc  vasotrophique  »  et 
(|ui  existent  dans  l’asthme,  l’urtieaire  et  _répilepsle.  La  lecture  attentive 
des  mémoires  de  Bouché  et  Hustin  montre  ([uc  ce  choc  vasotrophi([uc 
n’est  autre  que  la  crise  colloïdoclasique  décrite  par  Widal  :  les  auteurs 
belges  ont  constaté,  en  effet,  une  diminution  du  nombre  des  leucocytes 
dans  les  capillaires,  une  augmentation  de  la  coagulabilité  du  sang,  une 
chute  do  l’index  réfractométrique,  une  baisse  de  la  tension  artérielle.  Après 
cette  phase  il  en  survient  une  seconde  où  les  phénomènes  observés  sont  en 
sens  inverse  ;  mais  ce  n’est  (pie  la  réaction  obligée  avant  que  l’écpiilibre  se 
rétablisse,  réaction  qui  s’observe  d’ailleurs  dans  les  courbes  do  crises  eol- 
loïdoclasiqucs  rapportées  par  Widal.  On  ne  sauraitdonc  faire  du  choc  vaso¬ 
trophique  une  réaction  humorale  différente  de  la  crise  colloïdoclasique. 

Cotte  crise  colloïdoclasicpie,  préludant  à  certains  accès  de  migraine, 
est  importante  à  constater,  car  pareille  crise  SC  trouve  dans  tout  phéno¬ 
mène  d’ordre  anaphylactique,  mais  à  elle  seule  elle  ne  permet  pas  de 
SC  conclure  à  l’origine  anaphylactique  d’une  migraine,  lille  pourrait  exister 
sans  sensibilisation  de  l’organisme  :  elle  n’est  que  l’indice  d’un  phénomène 


(1)  Lipnniann  a  constaté  une  leucopénie  avec  inversion  de  la  formule  leucocytaire 
et  une  baisse  de  l’index  réfractométrique  au  cours  de  la  crise  de  migraine.  11  s’appuie 
sur  CCS  faits  pour  confirmer  la  théorie  anaphylactique  do  la  migraine.  Mais  do  telles 
constatations  ne  nous  semblent  pas  avoir  de  valeur  du  point  de  vue  de  la  théorie  ana- 
pliylacticpie,  car,  ce  qui  importe  dans  les  pénomènes  qui  relèvent  de  l’anaphylaxie, 
c'est  la  crise  sanguine  avant  la  crise  clinique.  Nous  avons  voulu  cependant  contr/iler 
s'il  y  avait,  pendant  la  cris(i  de  migraine,  diminution  des  leucocytes,  inversion  de  la  for¬ 
mule  et  chute  de  l’index  réfractométrique.  Avec  Hlamoutier,  dans5  cas  où  nous  avons 
l•(s•,horché  le  nombre  dos  leucocytes  entre  les  crises  et  com|>arativem(!nt  pondant  la 
crise,  nous  avons  constaté  4  fois  une  augmentation  et  1  fois  une  diminution  du  nom¬ 
bre  (les  leucocytes  pendant  la  crise.  Les  polynucléaires  étaient  augmentés  dénombré 
pondant  la  crise  dans  3  cas,  diminués  do  nombre  dans  1  cas,  no  variaient  pas  dans 
1  cas.  Dans  2  cas  nous  avons  recherché  l’index  réfractométrique  entre  les  crises  et 
pendant  la  crise  :  dans  1  do  ces  cas  nous  n’avons  vu  aucune  modification  ;  dans 
l’autre  le  sérum  était  plus  concentré  pendant  la  crise. 
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de  choc.  Elle  n’acquiert  son  importance,  du  point  de  vue  anaphylactique, 
que  dans  les  cas  où  l’on  sait  la  cause  de  sensibilisation.  Connaître  la  subs¬ 
tance  sensibilisatrice  et  constater  que  cette  substance  ingérée  ou  inhalée 
détermine  une  crise  colloïdoclasique  qui  précède  l’attaque  de  migraine  : 
telles  sont  les  conditions  (|ui  permettent  de  dire  (ju’il  s’agit  de  migraine 
anaphylactique. 

Les  auteurs  allemands  cpii  ont  voulu  faire  (\c  l’ éosinophilie  sanguine  un 
stigmate  d’anaphylaxie  ont  recherché  cette  éosinophilie. dans  la  migraine. 

A  la  suite  de  von  Neusser  qui  avait  rapporté  en  1892  un  cas  de  violents 
accès  de  migraine  avec  éosinophilie  pendant  les  accès,  Gaensslen  a  recher¬ 
ché  l’éosinophilie  dans  42  cas  de  migraine.  Dans  31  cas  de  migraine  pure 
il  trouva  5  à  K)  P .  100  d’éosinophiles.  Dans  les  11  autres  cas  où  la  mi¬ 
graine  était  associée  à  une  autre  maladie,  le  nombre  d’éosinophiles  était 
normal.  Il  y  a  donc,  conclut  Gaensslen,  une  augmentation  considérable 
des  éosinophiles  dans  les  cas  de  migraine  typique  pure.  «  Je  voudrais 
mettre,  dit-il,  la  migraine  en  rapport  étroit  avec  reedème  de  Quincke,  l’iir- 
tieaire,  l’asthme,  parce  que  ces  allections  se  rencontrent  souvent  chez  la 
même  personne  et  dans  la  même  famille  et  parce  que  dans  toutes  l’éosino¬ 
philie  e.st  la  règle.  » 

Nous  avons  fait  des  examens  de  sang  avec  Hlamoutier  chez  18  migrai¬ 
neux  en  dehors  des  crises  de  migraine.  Dans  3  cas  il  y  avait  éosinophilie 
de  5,  7, 19  p.  100.  Dans  15  cas,  un  nombre  normal  d’éosinophiles. 

5  migraineux,  qui  n’avaient  pas  d’éosinophilie  en  dehors  des  crises,  ont 
cté  examinés  pendant  une  crise.  Deux  d’entre  eux  avaient,  l’un  3,  l’autre 

d  2  éosinophiles  p.  100.  Un  autre  avait  une  augmentation  [)rogressivc  des 

éosinophiles  à  la  fin  de  la  crise  :  2  puis  3,  puis  4.  Deux  autres  enfin  con¬ 
servaient  un  chiffre  normal. 

On  ne  saurait  donc  admettre  les  conclusions  de  Gaensslen. 

D’ailleurs,  faut-il  faire  de  l’éosinophilie  un  stigmate  sanguin  de  l’ana- 
phylaxie  ?  D’après  les  recherches  que  nous  avons  en  cours  avec  Blamoii- 
Imr,  l’éosinophilie  se  montre  d’une  façon  quasi  constante  dans  l’asthme, 
fréquente  dans  le  coryza  spasmodique  et  le  rhume  des  foins,  rare  dans 
1  urticaire.  L’éosinophilie  ne  semble  donc  pas  être  un  stigmate  de  tous 
les  états  anaphylactiques. 

Une  autre  réaction  humorale  du  plus  grand  intérêt  a  été  constatée  en 
11122  par  Van  Leeuwen  et  Zeydner.  Ces  auteurs  ont  trouvé  dans  le  sang  des 
'migraineux  une  substance  qui  provoque  des  contractions  des  muscles  lisses 
de  l’intestin  du  chai  avec  la  même  intensité  que  le  fait  la  pilocarpine.  Le 
*>ung  des  urticariens,  des  asthmatiques,  des  épileptiques  a  la  même  action. 
Uetle  substance  serait  peut-être  la  cause  de  l’état  allergique. 

Les  cuti  réactions  ont  été  rarement  recherchées  dans  les  migraines.  Celles 
fuites  en  1921  par  Brown  furent  négatives.  Il  en  fut  de  même  dans  le  cas 
de  migraine  aux  haricots  rapporté  parLubbers. 

Ramirez  nous  a  communicpié  l’histoire  de  3  migraineux  chez  qui  la 
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cause  delà  sensibilisation  put  être  fixée  par  la  ciitiréaction  :  l’un  de  ces 
malades  avait  une  réaction  positive  au  chocolat;  un  autre  au  céleri  ;  le 
troisième  au  blanc  d’œuf.  La  preuve  de  la  sensibilisation  chez  chacun 
des  3  sujets  fut  faite  :  après  suppression  de  ces  substances  de  l’alimenta¬ 
tion,  les  crises  de  migraine  disparurent. 

Le  D''  Harkavy  (du  Mount  Sinai  Hospital,  de  New-York)  nous  a  dit 
avoir  observé  2  cas  de  migraine  avec  cutiréactions  positives,  une  à  la  farine 
de  blé,  l’autre  à  une  variété  de  poisson  d'Amérique.  Dans  le  dernier  cas, 
la  cutiréaction  n’était  positive  qu’après  les  vingt-quatre  heures  ([ui  sui¬ 
vaient  l’ingestion  de  ce  poisson.  Nous  ne  savons  si  la  suppression  de  ces 
aliments  donna  un  résultat  concluant. 

Sur  14  migraineux  que  nous  avons  étudiés  avec  des  protéines  variées, 
nous  avons  trouvé  13  cas  négatifs  et  1  cas  positif  à  la  farine  de  blé  et 
à  la  farine  de  seigle  ;  mais  ces  aliments  étant  supprimés  de  l’alimentation, 
le  malade  continua  à  avoir  des  migraines  comme  auparavant.  Les  euti- 
réactions  ne  doivent  donc  pas  être  considérées  dans  ce  cas  comme  révé¬ 
latrices  de  la  cause  de  la  migraine. 

Cette  étude  des  cutiréactions  dans  la  migraine  est  à  poursuivre. 

Autant  que  les  constatations  d’ordre  clinique  et  d’ordre  biologique,  les 
Irnitemenls  antidiuiphyhtcliqiies,  en  donnant  parfois  d’excellents  résultats, 
sont  venus  apporter  un  argument  en  faveur  de  l’origine  anaphylactic[uc 
de  certaines  migraines. 

En  1916,  nous  avons  proposé  avec  Pagniez  une  thérapeutique  de  l’urti¬ 
caire  basée  sur  les  principes  de  l’antianaphylaxie  :  l’ingestion  deOgr.  50 
de  pcptonc  une  heure  avant  les  repas  permet,  chez  certains  malades, 
d’empêcher  l’apparition  de  la  crise  hémoclàsiquc  et  la  crise  d’urticaire 
consécutive.  A.  Nast,  après  nos  premières  publications,  essaya  ce  traite¬ 
ment  dans  certaines  migraines  et  obtint  de  bons  résultats.  Nous  avons 
repris  avec  Pagniez  et  avec  Nast  cette  étude  de  la  thérapeutique  préven¬ 
tive  des  migraines  et  nous  avons  rapporté  les  bons  effets  de  notre 
méthode  de  peptonothérapie  préprandiale  :  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
la  pcptonc  ingérée  à  dose  minime  une  heure  avant  les  trois  repas  est  ca¬ 
pable  de  prévenir  les  crises  de  migraine.  Depuis  nos  travaux  avec  Pagniez 
et  Nast,  cette  thérapeutique  a  été  généralement  adoptée.  De  nombreuses 
confirmations  en  ont  été  données,  en  particulier  par  (iauticr  (de  Lau¬ 
sanne),  Widal  et  Abrami,  Joltrain,  Lubbers,  M"’“  Weissmann. 

Nous  avons  supposé  avec  Pagniez  que  la  peptonc  préprandiale  agissait 
en  empêchant  de  se  produire,  chez  les  migraineux,  une  crise  hémocla- 
sique  consécutive  à  l’ingestion  des  alhumines  nocives  ;  ainsi  agit-elle 
chez  les  urticariens.  Cette  action  tachyphylactique  de  la  peptone  a  été 
confirmée  par  Widal,  Abrami  et  lancovesco  :  ces  auteurs  ont  montré  que 
chez  des  adultes  atteints  d’insuffisance  protéôpexique  du  foie  l’ingestion 
de  2(M)  grammes  de  lait  produit  une  crise  hémoclasique  et  que  l’on  peut 
empêcher  cette  crise  en  faisant  ingérer  Ogr.  5Ü  de  peptonc  1  heure  avant 
la  prise  de  lait. 
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L’ingestion  d’une  petite  dose  de  peptone  une  heure  avant  les  repas  a 
non  seulement  une  action  skeptophylactique,  mais  encore  par  sa  répéti¬ 
tion  une  action  désensibilisatrice. 

Les  arguments  que  nous  venons  de  donner  montrent  que  l’on  peut 
admettre  l’origine  anaphylactique  de  certaines  migraines  et  concevoir  que 
le  sympathique  est  mis  en  jeu  par  un  processus  colloïdoclasique.  Les 
migraines  qui  sont  déclenchées  par  un  aliment  spécifique,  qui  s’accom¬ 
pagnent  d’une  crise  hémoclasique  précédant  la  crise  clinique,  et  qui 
disparaissent  par  la  suppression  de  l’aliment  nocif,  sont  d’origine  ana¬ 
phylactique.  Bien  d’autres  migraines  dont  l’origine  est  insoupçonnée 
sont,  vraisemblablement  aussi,  anaphylactiques.  Mais  vouloir  faire  de 
toutes  les  migraines  une  réaction  anaphylactique  est  une  erreur.  A  me¬ 
sure  que  l’on  avancera  dans  cette  étude  qui  n’est  encore  qu’à  son  origine, 
on  reconnaîtra,  parmi  les  groupes  si  disparates  de  migraines,  celles  qui 
relèvent  de  l’anaphylaxie  et  celles  qui  ont  une  tout  autre  pathogénie. 


II.  —  Migraines  d’origine  endocrinienne. 

Les  glandes  endocrines  jouent  un  rôle  capital  dans  certaines  migraines. 
L’exaltation,  la  diminution  ou  le  trouble  du  fonctionnement  de  ces 
organes  déclenche  le  processus  migraineux  ou  prédispose  l’organisme  à 
la  migraine. 

Les  migraines  d’origine  ovarienne  ont  depuis  longtemps  attiré  l’atten¬ 
tion  (Liveing,  Lasègue).  Mais  il  faut,  nous  semble-t-il,  établir  des  distinc¬ 
tions  parmi  ces  migraines  ovariennes. 

1°  Les  migraines  menstriiellca  proprement  dites  sont  ces  migraines  qui 
apparaissent  chez  la  femme  au  moment  de  la  puberté,  .se  renouvellent  uni¬ 
quement  aux  époques  menstruelles  (soit  un  ou  deux  jours  avantles  règles, 
soit  pendant  les  règles),  disparaissent  au  cours  delà  grossesse  etquelque' 
lois  de  l’allaitement,  s’atténuent  à  l’approche  de  la  ménopause,  puis  cessent 
après  la  ménopause.  Nous  avons  maintes  fois  observé  de  telles  mi¬ 
graines. 

Les  rapports  entre  ces  migraines  et  la  fonction  ovarienne  sont  indis 
cutables. 

Le  traitement  ovarien  isolé,  soit  par  voie  buccale  soit  par  voie  sous-cu¬ 
tanée,  dans  les  cas  où  nous  l’avons  essayé,  ne  nous  a  donné  aucun  résultat  ; 
cela  est  compréhensible  puisque  dans  ces  cas  il  s’agirait  d’un  hyperfonc- 
tionnement  de  la  glande  ovarienne. 

Léopold  Lévi  s’est  demandé  si  la  thyroïde  ne  jouait  pas  dans  ces  mi- 
grainesun  rôle  aussi  important  que  l’ovaire,  étant  donnéela  synergie  fonc¬ 
tionnelle  qui  unit  ovaire  et  thyroïde.  Le  traitement  thyroïdien  seul  ou  as¬ 
socié  à  l’ovaire  a  parfois  donné  de  bons  résultats.  (Léopold  Lévi,  Consi- 
glio). 
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Plusieurs  hypothèses  nous  semhlcnt  pouvoir  être  envisagées  pour  expli¬ 
quer  CCS  migraines  menstruelles  : 

La  poussée  cataméniale  provoque  peut-être  des  phénomènes  de  choc 
par  le  hrusque  passage  dans  la  circulation  des  produits  de  sécrétion  du 
corps  jaune.  L’hypothèse  du  choc  cataménial  a  été  soulevée  par  Sicard  en 
juillet  1921  dans  une  communication  sur  le  traitement  des  migraines  par 
le  carbonate  de  soude.  Quelques  mois  auparavant,  lîouché  etHustin  avaient 
émis  l’hypothèse  que  la  menstruation  spontanée  est  un  choc  anaphylac¬ 
tique  local.  Nous  ne  saisissons  guère  ce  choc  local.  Il  est  plus  facile  de  con¬ 
cevoir  le  choc  général  déclenché  par  la  menstruation.  Ce  choc  expliquerait 
la  fièvre  (Hezançon,  M.-P.  Weil  ctL.  de  Gennes),  l’urticaire  (cas  de  Dal- 
ché),  et,  d’après  nous,  l’herpès  ainsi  que,  peut-être,  la  migraine  qui  s’ob¬ 
servent  au  moment  de  la  période  cataméniale. 

On  comprendrait  ainsi  l’action  favorable  que  peuvent  avoir  les  théra¬ 
peutiques  antichoc  dans  la  migraine  menstruelle  (pcptonc,  carbonate  de 
soude,  etc.). 

Une  seconde  hypotbèse  doit  être  soulevée  :  l’excès  des  produits  de  sé¬ 
crétion  des  glandes  ovariennes  réaliserait  des  conditions  d’instabilité  col- 
loïdo-plasmatique  propices  à  l’éclosion  de  la  crise  migraineuse.  Cette  by- 
potbèse  de  l’instabilité  des  colloïdes  du  plasma  sousrinfluencc  d’une  dys¬ 
endocrinie  a  été  proposée  par  Widal,  Abrami  et  de  Gennes  pour  cx])li- 
quer  .un  astbme  en  rapport  avec  des  troubles  endocriniens.  Elle  peuls’ap- 
pli{[uer  très  bien  à  la  migraine  menstruelle.  Dans  cette  bypothésc,  la 
menstruation  ne  serait  qu’une  cause  prédisposante. 

11  est  enfin  une  troisième  hypothèse.  On  sait  «  les  connexions  indissolu¬ 
bles  qui  unissent  les  fonctions  des  glandes  à  sécrétion  interne  à  celles  du 
système  sympathique  »  (Widal).  Ces  connexions  ont  été  remarquablement 
mises  en  évidence  par  H.  Claude.  Comme  l’ont  exprimé  Maurice  Perrin 
et  Alfred  Hanns,  il  existe  une  véritable  «  symbiose  neuroglandulairc  ». 
On  conçoit  donc  ([u'au  moment  de  la  période  cataméniale,  où  le  fonc¬ 
tionnement  de  l’ovaire  est  si  modifié,  existe  un  brusque  déséquilibre  dans 
le  système  neuro-végétatif.  Les  phénomènes  vaso-moteurs,  les  modifications 
du  caractère  qui  s’observent  au  moment  de  la  période  menstruelle  chez 
certaines  femmes  montrent  bien  le  trouble  dans  le  domaine  du  sympathi¬ 
que.  Cette  perturbation  a  été  étudiée  par  Guillaume  et  Godel  (|ui  ont  noté 
que  les  phénomènes  réactionnels  de  la  crise  cataménialedevaient  répondre 
à  des  phases  alternantes  de  vagotonie  et  de  sympathicotonie  :  la  veille  ou 
l’avant-vcille  des  règles  il  y  aurait,  entre  autres,  des  phénomènes  de 
vaso-constriction. 

Dans  cette  dernière  hypothèse,  le  sympathi(iue  serait  perturbé  par  action 
directe. 

Peut-être  le  mécanisme  de  la  migraine  menstruelle  est-il  extrêmement 
complexe  et  les  diverses  pathogénies  que  nous  venons  de  proposer  en¬ 
trent-elles  enjeu. 

2“  U  existe  des  migraines  qui  siirviennenl  bien  à  l'occasion  des  périodes 
menstruelles,  mais  aussi  à  d’autres  moments,  qui  ne  disparaissent  pas  pen- 
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danl  la  gcsialion  el  à  la  ménopause.  Elles  apparaissent  souvent  avant  l’ins¬ 
tallation  des  règles. 

Ces  migraines  ne  sont  pas  d’origine  strictement  ovarienne  comme 
les  précédentes.  La  menstruation  doit  être  con.sidérée  ici  comme  une 
cause  parmi  d’autres.  Les  mêmes  pathogénies  peuvent  être  invoquées 
que  celles  proposées  précédemment  pour  la  migraine  uniquement  mens¬ 
truelle. 

3°  Migraines  par  anovarie,  hgpoovarie  ou  dgsfonctionnemenl  des  ovaires. 
Léopold  Lévi  a  constaté  des  migraines  dans  l'aménorrhée  congénitale. 
Tigges  considère  que  certaines  migraines  sont  dues  à  un  trouble  du  fonc¬ 
tionnement  ovarien. 

Lührs  étend  trop  le  champ  de  ces  migraines  lorsqu’il  soutient  que  toutes 
les  migraines  chez  la  femme  sont  dues  à  un  dysfonctionnement  de  l’o¬ 
vaire.  Les  migraines  delà  femme  céderaient,  dit-il,  aux  injections  d’ex¬ 
traits  placentaires  et  de  corps  jaune. 

Il  est  indiscutable  c[ue,  dans  certains  cas,  on  observe  des  migraines  chez 
les  femmes  mal  réglées  ou  après  la  castration  et  que  ces  migraines  peu¬ 
vent  être  influencées  par  le  traitement  opothérapique,  ovai’ien  ou  thyro- 
ovarien.On  peut  émettre  l’hypothèse  que  la  dysfonction  ovarienne  crée  un 
état  d’instabilité  colloïdo-plasmatique  prédispo.sant  au  déclenchement  de 
la  crise  migraineuse. 

4“  Migraines  par  lésions  uléro-anncxielles.  Ce  sont  des  migraines  qui 
rentrentdans  le  cadre  des  migraines  réflexes  que  nous  étudierons  plus 
loin. 

Lns  MIGRAINES  THYROÏDIENNES.  Ilertoghc  émit  l’hypothèse  que  la  mi¬ 
graine  est  fonction  d’hypothyroïdie.  Les  travaux  de  Léopold  Lévi 
aflirmèrent  cette  étiologie.  Cet  auteur  communiqua,  en  1900,  avec  H.  de 
Rothschild,  des  cas  de  migraines  avec  signes  d’hypothyroïdie  amé¬ 
liorés  par  le  traitement  thyroïdien.  Apert  rapporta  à  la  même  époque  le 
cas  d’une  femme  présentant  des  signes  d’hypothyroïdie  chez  laquelle 
le  traitement  thyroïdien  fit  disparaître  les  migraines  :  à  diverses  reprises 
la  suspension  du  traitement  fut  suivie  de  la  réapparition  des  accidents 
fnigraineux.  Charrin,  Ribhièrc,  Bouveyron,  Caries  en  France,  Gordon, 
Rranz,  Parhon,  Charlotte  Balif  à  l’étranger,  rapportèrent  des  observa¬ 
tions  confirmatives.  Goëtt,  Sapogenik,  Véron  firent  des  travaux  d’en¬ 
semble  sur  la  migraine  thyroïdienne.  Landenlieimer,  en  1922,  publia 
une  observation  qui  a  la  valeur  d’une  expérience  :  des  accès  de  migraine 
consécutifs  à  la  thyroïdectomie  disparurent  après  l’opothérapie  thyroï¬ 
dienne. 

Deux  opinions  contradictoires  out  été  formulées,  l’une  par  Léopold 
Dévi  en  France,  l’autre  par  Curschmann  en  Allemagne.  «La  migraine 
thyroïdienne  est  fréquente  chez  l’homme,  dit  Léopold  Lévi,  plus  encore 
chez  la  femme.  Elle  réalise,  pour  ainsi  dire,  toute  launigraine  de  l’enfant». 
«  Hertoghe,  dit  Curschmann,  a  alfirmé,  à  tort  assurément,  que  la  migraine 
serait  due  à  l’hypolhyroïdic.  On  n’a  vu  que  très  rarement  de  l’hémicranie 
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dans  les  formes  les  plus  diverses  du  myxœdème  et  je  n’ai  jamais  vu  que  la 
tliyroïdine  puisse  être  de  quelque  utilité  dans  la  migraine.  >> 

Faire  de  la  migraine  une  manifestation  constante  d’hypothyroïdie, 
comme  le  voulait  Hcrtoghe,  est  certainement  une  erreur.  Ne  pas  ad¬ 
mettre  la  migraine  thyroïdienne  est  une  erreur  non  moins  grave,  certaines 
observations  comme  celles  d’Apert  et  de  Landenheimer  suffisent  à  mon¬ 
trer  la  réalité  de  la  migraine  thyroïdienne.  Mais  ces  migraines  par  hypo¬ 
thyroïdie  ne  sont  pas  fréquentes  et,  parmi  nos  observations  de  migraines, 
nous  n’avons  trouvé  aucun  cas  où  l’on  pût  affirmer  l’origine  thyroïdienne. 

L’interprétation  que  nous  avons  donnée  pour  les  migraines  par  hypoo- 
varie  peut  s’appliquer  à  la  migraine  par  hypothyroïdie. 

Existe-t-il  des  migraines  par  hyperthyroïdie  ?  Léopold  Lévi  en 
aurait  observé.  Fraenkel  a  rapporté  (5  cas  de  migraines  rapidement  amé¬ 
liorées  à  la  suite  de  l’irradiation  de  la  glande  thyroïde.  Pour  notre  part, 
nous  n’avons  pas  vu  de  signes  d’hyperthyroïdie  chez  nos  migraineux  et, 
chez  les  hyperthyroïdiens  que  nous  avons  observés,  nous  n’avons  pas 
constaté  de  migraines.  S’il  en  existe,  elles  s’expliquent  par  une  perturba¬ 
tion  dans  le  système  neuro-végétatif  ou  par  des  conditions  d’instabilité 
colloïdo-plasmatique. 

Les  migraines  hypophysaires.  Nous  n’avons  pas  en  vue  ici  les 
migraines  dues  à  une  congestion  de  l’hypophyse  dont  nous  avons  parlé 
précédemment,  mais  les  migraines  qui  seraient  dues  à  un  trouble  du 
fonctionnement  hypophysaire. 

On  s’appuie  sur  des  arguments  bien  discutables  pour  leur  donner  leur 
autonomie.  Timmc  et  Pardee  auraient  constaté  chez  certains  migraineux 
des  troubles  morphologiques  du  s([uelette  à  caractères  acromégaliques  1 
Dans  les  antécédents  des  migraineux,  d’après  Timme,  on  trouverait  des 
sujets  atteints  de  gigantisme  1 

Les  heureux  résultats  du  traitement  hypophysaire  dans  certaines  mi¬ 
graines  (Timme,  Pardee,  Houveyron)  demandent  à  être  confirmés. 

Ces  migraines  hypophysaires  ne  sont  pas  démontrées. 

11  y  a  lieu  de  remar(|uer  que,  si  Chauvet  a  décrit  les  céphalées  hypo¬ 
physaires,  il  n’a  pas  parlé  des  migraines  hypophysaires. 


III.  Migraines  d’origine  digestive. 

L’alimentation  est  souvent  considérée  comme  un  facteur  de  migraines. 
Les  aliments  incriminés  sont,  soit  les  albumines  animales,  soit  les  hy¬ 
drates  de  carbone,  soit  les  graisses. 

Déjà  en  1895  J.  H.  Kellogg  (de  Hattle  Creek)  rattacbait  les  accès  de 
migraine  à  une  digestion  défectueuse  des  viandes  et  des  substances  amy¬ 
lacées.  En  1921  Ilrown  affirme  qu’il  y  a  des  migraines  par  ingestion 
d’hydrates  de  carbone  en  excès  et  d’autres  par  ingestion  de  substances 
|)rotéi(|ues  animales.  Bond  (1922)  émet  l’opinion  que  la  cause  de  l’accès 
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(le  migraine  est  une  acidose  déterminée  par  l’absorption  exagérée  d’hy¬ 
drates  de  carbone.  Minot  (1923)  incrimine  à  son  tour  une  alimentation 
trop  riche  en  hydrates  de  carbone  et  en  matières  albuminoïdes. 

Nous  n’avons  jamais  vu  de  migraines  dues  à  l’ingestion  exagérée  d’hy¬ 
drates  de  carl)one  ;  mais  nous  avons  observé  plusieurs  migraines  dues 
aux  albumines  animales.  La  migraine  survient  tantôt  à  la  suite  d’un  repas 
copieux,  par  conséquent  trop  riche  en  albumines,  tantôt  au  cours  d’un 
régime  alimentaire  ordinaire  d’où  ne  sont  pas  exclues  les  albumines  ani¬ 
males.  Dans  le  premier  caslil  se  peut  que  lefoie  soit  déficient  dans  son  rôle 
protéopexique,  par  suite  du  trop  grand  travail  qu’il  a  à  fournir,  et  que  des 
albumines  incomplètement  désintégrées  passent  dans  la  circulation  géné¬ 
rale  en  y  déterminant  un  choc  hémoclasique.  Dans  le  second  cas,  le  sujet 
présente  de  l’anaphylaxie  vis-ù-vis  des  albumines  animales.  Elles  sont 
nocives,  comme  l’est  le  chocolat  dans  l’observation  si  bien  étudiée  par 
Pagniez  et  Nast.  Si  la  crise  n’est  déclenchée  qu’à  certains  jours,  c’est  parce 
({u’il  faut  que  le  sujet  soit  «  en  puissance  de  migraine  »  (Pagniez). 

La  réalité  de  ces  migraines  par  ingestion  d’albumines  animales  nous  a 
été  démontrée  par  la  disparition  des  crises  à  la  suite  de  la  suppression, 
dans  le  régime  alimentaire,  de  la  viande,  du  poisson,  des  œufs  et  du  lait. 

L'ingestion  de  graisses  chez  certains  sujets  dits  hépatiques  provoque  des 
(Céphalées,  quelquefois  aussi  des  migraines,  comme  en  témoigne  une  obser¬ 
vation  qui  nous  a  été  rapportée  par  Pagniez.  L’intolérance  aux  graisses 
seraitdue  à  l’insuffisance  de  l’excrétion  biliaire  chez  des  sujets  qui  ont  de 
la  stase  vésiculaire  (M.  Chiray  et  F.  Triboulet),  et  ce  serait  par  cette  stase 
vésiculaire,  d’après  Chiray  et  Triboulet,  que  s’expliqueraient  les  mi- 
Ifraines.  Nous  y  reviendrons. 

L’ingesliond’un  alimcnl  spécial  —  par  exemple  les  œufs,  le  lait  ou  le  cho¬ 
colat  —  peut  provoquer  la  migraine  par  une  action  anaphylactique  que 
nous  avons  étudiée  précédemment.  D’autres  fois,  lorsqu’il  s’agit  de  boissons 
alcooliques,  de  strychnine,  de  nicotine,  la  migraine  semble  produite  par 
Une  action  vaso-motrice  directe  sur  les  vaisseaux  encéphaliques. 

La  laehgphagie  peut  être  parfois  génératrice  de  migraines,  de  même 
qu’elle  est  génératrice  d’urticaire  dans  une  observation  de  Pagniez  et  de 
Lennes.  Chez  les  tachyphages,  ^1  est  probable  que  le  foie  reçoit  des  pro¬ 
téines  sur  lesquelles  les  ferments  digestifs  ont  incomplètement  agi  ;  comme 
dans  les  cas  d’ingestion  trop  copieuse  d’albumines,  il  ne  peut  sùffire  à  sa 
tâche  protéopexique  et  il  s’ensuit  une  crise  hémoclasique. 

La  constipation  est  constamment  incriminée  à  l’origine  des  migraines. 
Récemment  encore  Bastedo  supposait  que  les  bactéries  intestinales  étaient 
capables  de  produire  des  toxines  qui  déterminent  la  céphalée.  Rupért  et 
Gilson  auraient  remarqué  que  les  sujets  accusant  de  fréquents  accès  de 
migraines  ont  d’ordinaire  de  la  putréfaction  de  leurs  selles.  Ces  auteurs  ont 
recherché  une  toxine  des  selles  putréfiées  I  Nous  ne  nous  arrêterons  pas 
à  ces  hypothèses. 

Ici  encore,  il  nous  semble  qu’on  ait  confondu  migraines  et  céphalées. 
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Il  est  indiscutable  que  la  constipation  provoque  des  céphalées,  mais  nous 
n’avons  jamais  observé  de  crises  de  migraines  qui  puissent  être  impu¬ 
tables  uniquement  à  la  constipation. 

LiiS  AFFECTIONS  GASTRO-INTESTINALES  Ont  été  Considérées  dcpuis  l’an¬ 
tiquité  comme  des  causes  de  migraines.  Mais,  comme  le  reconnaissait 
déjà  Lasègue,  les  all'ections  organiques  profondes  de  l’estomac  (cancer, 
ulcère)  ne  sont  pas  en  général  génératrices  de  migraines.  «  Il  existe, 
disait  Lasègue,  à  côté  ou  plutôt  au-dessous  de  la  grande  pathologie 
de  l’estomac,  une  petite  pathologie  expulsée  des  traités  classiques, 
mais  qui  occupe  une  place  importante  dans  la  pratique  médicale. 
C’est  à  ces  troubles  multiples,  mal  classés,  qu’il  faut  s’adresser  si  on  veut 
avoir  une  notion  exacte  de  la  solidarité  du  mal  d’estomac  et  du  mal  de 
tète  migraineux.  »  Nous  savons,  depuis  les  travaux  de  Widal,  Abrami  et 
lancovcsco,  qu’un  grand  nombre  de  ces  troubles  sont  dus  à  rinsuffisance 
])roléopexique  du  foie.  Cet  organe  laisse  passer  dans  la  circulation  des 
albumines  incomplètement  désintégrées  (|ui  déterminent  un  choc  hémo- 
clasique,  d’où  la  migraine.  On  pourrait  s’étonner  que  la  crise  bémocla- 
si(|ue,  qui  suit  d’une  façon  constante  chez  ces  sujets  l’ingestion  de  subs¬ 
tances  albuminoïdiques,  ne  déclenche  pas  chaque  fois  la  crise  migraineuse  ; 
mais,  ici  encore,  il  faut  probablement  que  le  sujet  soit  «’en  puissance  de 
migraine  ». 

Cette  hypothèse  de  la  crise  migraineuse  succédant  au  choc  hémocla- 
sique  par  insullisance  protéopexique  du  foie  semble  très  plausibles!  l’on  se 
souvient  que  ce  choc  peut  provoquer,  comme  nous  l’avons  montré  avec 
b'alou,  des  troubles  vaso-moteurs  tels  ipie  l’érythrose  postprandiale. 

Il  y  a  longlem|)s  d’ailleurs  (|iie  l’insullisancc  hépatique  est  incriminée  à 
l’origine  de  certaines  migraines.  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  c’est 
vraisemblablement  à  l’insullisance  de  la  fonction  protéopexique  du  foie 
([ue  l’on  doit  attribuer  ces  migraines.  D’autres  fois,  on  pourrait  incriminer 
la  stase  vésiculaire  bien  mise  en  évidence  par  M.  Chiray  et  F.  Triboulet 
qui  ont  montré  l’action  favorable  du  tubage  duodénal  :  il  est  possible  que 
la  stase  et  la  distension  vésiculaires  engendrent  des  migraines  réllexes. 
Ceci  nous  amène  à  considérer  une  autre  catégorie  de  migraines  où  inter¬ 
vient  une  action  irritative  directe  sur  le  sympathique. 

IV,  —  Migraines  réflexes. 

Toute  lésion  organique  du  tube  digestif  peut  constituer  une  épine  irritative 
qui  perturbe  l'équilibre  du  système  neuro-végétatif. 

On  a  décrit  des  migraines  par  distension  gastrique  (Creig).  Leven  a  mon¬ 
tré  (|uc  le  rclèvemenlderestomac  chez certainssujetsamène la  disparition 
des  migraines  ;  il  y  avait  donc  irritation  du  plexus  solaire  parla  traction 
gastrique. 

Fierre  Duval  et  .lean-Charles  Roux  ont  rajiporté  d  cas  de  migraines, 
chez  des  sténoses  du  duodénum,  iiui  disparurent  ajirès  rojiération  ;  il  s’agis- 
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sait  viaiscmhlal)lenient  d’une  action  irritative  directe  sur  le  sympathique. 

On  a  signalé  des  migraines  au  cours  de  l’appendicite  chronique.  Nous 
avons  vu  ([ue  M.  Chiray  et  F.  Triboulet  ont  incriminé,  à  l’origine  de 
certaines  céphalées  à  type  migraineux,  la  staSe  et  la  distension  vésicu. 
laires.  La  distension  vésiculaire  comme  l’appendicite  doivent  agir  en  irri¬ 
tant  le  sympathi(|ue. 

C’est  aussi  comme  épine  irritative  qu’agissent  les  lésions  utéro-annexiellcs. 
Il  en  est  de  meme  pour  les  lésions  oculaires,  la  mgopie,  l’hgpermétropie,  les 
lésions  nasales,  les  sinusites,  etc.  Goldschmidt  Osmund  a  montré  que  chez 
les  migraineux  on  peut  trouver  des  signes  d’une  affection  du  sphénoïde  : 
ainsi  s’explique  un  état  d’irritation  dans  le  territoire  du  ganglion  sphéno- 
palatin,  devenant  le  point  de  départ  de  troubles  réflexes  au  niveau  du 
sympathique. 

Dans  tous  ces  cas,  l'irritation  du  sympathique  est  permanente.  Or,  on 
ne  peut  concevoir  (|u’une  cause  permanente  d’excitation  déclenche  des 
crises.  L’épine  irritative  ne  fait  que  rendre  le  sympathique  apte  à  réagir 
lacileinent.  Elle  constitue  une  cause  prédisposante  et  non  une  cause  dé- 
lerminante. 


V.  —  Migraines  par  variation  brusque  de  température. 

Le  froid  peut  produire  la  migraine  probablement  par  action  vaso-cons- 
trictive  directe.  Curschmann  a  vu  la  migraine  se  constituer  chez  certains 
sujets  après  immersion  des  mains  dans  l’eau  glacée.  Chez  deux  sujets 
migraineux  nous  avons  fait  naître  la  migraine  en  appliquant  de 
la  glace  sur  leur  front.  Dans  ces  deux  cas  le  syndrome  migraineux  n’appa- 
•"Ut  pas  consécutivement  à  une  crise  hémoclasitiue  :  le  sang  périphérique 
^tant  examiné  toutes  les  30  à  60  secondes,  nous  avons  vu  la  crise  leuco¬ 
cytaire  et  la  crise migraineuseapparaître  simultanément. 

II  est  d’ailleurs  possible  que,  dans  d’autres  caSjlorstpie  la  migraine  n’ap- 
Parail  pas  immédiatement  après  l'exposition  au  froid,  une  crise  hémocla- 
aique  prélude  à  la  migraine.  Ces  migraines  a  frigore  seraient  tout  à  fait 
comparables  au  syndrome  de  Raynaud  où  la  vaso-constriction  périphé¬ 
rique,  cause  du  syndrome,  est  précédée  par  une  crise  hémoclasicpie 
(Souques  et  René  Moreau). 

La  chaleur,  comme  le  froid,  est  parfois  l’origine  de  la  crise  migrai¬ 
neuse.  Un  de  nos  malades  ne  peut  séjourner  dans  une  pièce  surchauffée 
sans  être  ])ris  de  congestion  de  la  face  puis,  en  sortant  de  cette  pièce,  de 
niigraine.  La  chaleur  provoque  de  la  vaso-dilatation  et  secondairement  de 
la  Vaso-constriction  :  c’est  à  ce  moment  que  la  crise  migraineuse  ap|)a- 
rait. 


VI.  —  Migraines  par  émotion. 

Une  émotion  violente  est  parfois  l’origine  de  la  migraine.  L’une  de 
nos  malades  a  une  crise  de  migraine  caractéristique,  avec  vomissements 
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et  obligation  de  s’aliter  pendant 24 heures,  chaque  lois  qu’elle  a  une  émo¬ 
tion  vive. 

L’émotion,  en  effet,  détermine  par  action  réflexe  des  troubles  vaso-mo¬ 
teurs.  C’est  bien  souvent  de  la  vaso-constriction,  comme  en  témoigne  le 
faciès  pâle  qui  apparaît  brusquement  en  même  temps  ([uc  le  choc  émotif. 

Arthur  F'.  Hurst  a  montré  (jue,  chez  l’individu  ([ui  se  voit  en  danger,  l’é¬ 
motion  excite  énergiquement  le  sympathique.  Etant  donnée  l’innervation 
.sympathique  des  surrénales,  celles  ci  sécrètent  plus  ahondamment  que 
de  coutume  l’adrénaline.  A  son  tour,  l’adrénaline  sécrétée  va  renforcer 
l’action  du  sympathique. 

VII.  —  Causes  favorisantes. 

D’autres  causes  sont  invoquées  par  les  migraineux  comme  étant  ca¬ 
pables  de  provoquer  une  crise  :  fatigue,  sommeil  insuflisant  ou  prolongé, 
jeûne,  dérèglement  dans  riieure  des  repas,  variation  brusque  de  pression 
barométrique,  modification  dans  les  conditions  atmosphériques,  change¬ 
ment  de  climat...  Toutes  ces  causes,  dont  nous  connaissons  si  mal  l’ac¬ 
tion,  en  particulier  en  ce  qui  concerne  les  conditions  climatiques  ou  mé¬ 
téorologiques,  amènent  une  perturbation  dans  l’équilibre  du  système 
neuro-végétatif  qui  est  cminemmenl  instable  chez  les  migraineux.  Elles  ne 
sont  que  des  causes  favorisantes. 

M>iie  Weissmann  invoque  la  composition  de  l’air  respiré.  Cette  cause, 
nous  semble-t-il,  pourrait  agir  en  qualité,  non  de  cause  favorisante,  mais 
de  cause  déchaînante  par  une  action  anaphylactique  respiratoire.  Il  se 
peut  que,  dans  les  cas  où  les  migraineux  se  plaignent  de  ne  pouvoir  sé¬ 
journer  en  tel  ou  tel  pays  ou  dans  tel  ou  tel  local,  il  y  ait  un  phénomène 
de  sensibilisation  par  voie  respiratoire.  II  y  a  là  tout  un  champ  d’études 
à  explorer. 

Il  est  d’autres  cau.ses  favorisantes,  comme  l’effort  cérébral  intense  et 
prolongé,  qui  agissent  en  déterminant  une  congestion  encéphalique.  Le 
système  circulatoire  perturbé  est  alors  on  état  de  réagir  facilement  aux 
excitations  spasmophiles. 


CHAPITRE  IV 

ÉTUDE  D’ENSEMBLE  DES  CONDITIONS  DE  DÉCLENCHEMENT 
DI-:  LA  CRISE  DE  MIGRAINE. 

Après  avoir  étudié  les  différentes  causes  pouvant  agir  sur  le  sympa- 
tbi(iue  pour  déterminer  l’angio-spasme,  qui  est  le  facteur  essentiel  de 
la  crise  migraineuse,  essayons  de  faire  la  synthèse  de  ces  causes  si 
diverses. 
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/.  ~  Le  sympathique  peut  être  excité  par  l'intermédiaire  d'une 
crise  colloïdoclasique. 

L’origine  colloïdoclasique  d’un  grand  nombre  de  migraines  est  démon¬ 
trée  par  la  constatation  d’une  crise  vasculo -sanguine  précédant  la  crise 
migraineuse  et  par  l’heureuse  action  des  médications  anticolloïdoclasiques. 

Nous  avons  vu  que,  dans  ([uelques  cas  particulièrement  bien  étudiés 
(Pagniez),  on  avait  pu  constaterla  crise  colloïdoclasique  préludantà  la  crise 
migraineuse,  comme  nous  savons,  depuis  les  travaux  de  Widal  et  ses  col¬ 
laborateurs,  qu’elle  prélude  à  la  crise  d’asthme  et  à  la  crise  d’urticaire. 

L’efficacité  des  médications  antichoc  sont  une  autre  preuve  de  la  nature 
colloïdo-clasique  d’un  grand  nombre  de  migraines.  Les  injections  d’al¬ 
bumines  hétérogènes  donnent  souvent  de  bons  résultats.  Depuis  plusieurs 
années  nous  avons  utilisé  dans  les  migraines  les  injections  sous-cutanées 
d’une  solution  de  peptone  à  5  p.  100.  Une  série  d’injections  répétées  tous  les 
jours  ou  tous  les  deux  jours  permet  parfois  deprévenirles  migraines  comme 
les  asthmes.  Miller  et  Raulston,  au  lieu  d’utiliser  la  voie  sous-cutanée, 
ont  employé  la  voie  intraveineuse,  voie  que  nous  n’avons  jamais  utilisée 
étant  donné  les  accidents  de  choc  redoutables  auxquels  elle  expose.  Ces  au¬ 
teurs,  sur  25  cas  de  migraines,  ont  obtenu  dans 9  cas  une  amélioration  consi¬ 
dérable,  dans  12  cas  iir  ic  amélioration  modérée,  dans  4  cas  aucun  résultat. 
Herrcra  Vegas  (1923)  a  obtenu  dans  un  cas  par  la  vole  intraveineuse  un 
résultat  favorable. 

Ce  n’est  que  par  une  action  anticolloïdoclasique  que  peuvent  s’expliquer 
CCS  résultats  des  injections  de  peptone.  Il  en  est  de  même  pour  les  injec¬ 
tions  d’autres  albumines  hétérogènes.  L’autohémothérapie  a  été  utilisée 
cvee  succès  dansciuelques  cas  par  Gaston  Durand,  Lippmann,  Gutmann,et 
par  nous-mêmc.  L’autosérothérapic  a  été  employée  par  Flandin.  Le  lait 
en  injections  sous-cutanées  a  donné  un  résultat  remarquable  ùMarin  Amat 
dans  un  cas  de  migraine  ophtalmique. 

Rouché  et  Hustin  ont  proposé  un  traitement  de  la  migraine  qui  mérite 
de  retenir  l’attention,  sinon  par  son  utilité  pratique,  du  moins  par  les 
conceptions  théoriques  ([ui  lui  ont  donné  naissance.  Ce  traitement  est  basé 
sur  le  fait  suivant  ;  un  organisme  .sensibilisé  vis-à-vis  de  plusieurs  anti- 
Mènes  ne  réagit  plus  à  l'injecti'on  de  ces  antigènes  s’il  vient  de  subir  un 
choc  à  la  suite  de  l’injection  de  l’un  d’eux.  Rouché  et  Hustin  ayant  cons¬ 
taté,  au  cours  de  la  crise  de  migraine,  des  réactions  vasculosangui’nes 
9Ui,  selon  eux,  sont  du  meme  ordre  que  celles  produites  au  cours  des  phé¬ 
nomènes  anaphylactiques,  se  sont  demandés  si,  en  provoquant  chez  les 
niigraineux  des  phénomènes  de  choc  par  l’injection  en  série  de  petites  do- 
*^es  de  sérum  de  cheval  ou  de  venin  de  crotale,  on  ne  préviendrait  pas  les 
accidents  déterminés  par  les  antigènes  connus  ou  inconnus  qui  déclenchent 
a  crise  de  migraine.  Injectant  sous  la  peau  hebdomadairement  pendant 
P  usieurs  semaines  un  centimètre  cube  de  sérum  de  cheval  ou  deux  dixiè- 
•iies  de  milligramme  de  crotaline,  Rouché  et  Hustin  ont  vu  des  migraines 
invétérées  se  modifier  et  même  disparaître. 
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Les  ciislalloïdes,  comme  les  albumines  hétérogènes,  ont  été  utilisés  clans 
cette  thérapeuticiuc  antichoc.  Sicarcl,  Paraf  et  Forestier,  ayant  constaté 
les  effets  favorables  des  injections  intraveineuses  de  carbonate  de  soude 
pour  prévenir  les  réactions  sériques  ou  novarsenicales,  qui  sont  d’ordre 
colloïdoclasique,  ont  essayé  ces  injections  avec  des  résultats  parfois 
remarquables  dans  le  traitement  des  migraines.  Nous  avons  utilisé 
avec  Blamoutier  le  chlorure  de  calcium  avec  dcLons  résultats  dans  un  cas. 

L’action  favorable  de  ces  thérapeuti([ues  antichoc  est  un  argument  en 
faveur  de  la  conception  colloïdoclasique  de  certaines  migraines. 

Nous  avons  cherché  si,  chez  les  migraineux,  on  pouvait  mettre  en 
évidence  Vinslabililc  colloldoplasmaüqne.  Avec  Blamoutier  nous  avons 
prati(pié  deux  épieuves  très  simples  :  l’exposition  au  froid  et  l’exposition 
à  la  chaleur.  Pendant  que  l’on  appli(jue  de  la  glace  sur  le  front,  ou  que  l’on 
immerge  une  main  dans  l’eau  glacée,  ou  (pie  l’on  projette  un  jet  d’air  chaud 
sur  le  front,  on  étudie  la  courbe  leucocytaire  toutes  les  30  ou  00  secondes. 
On  constate  chez  beaucoup  de  migraineux  une  baisse  rapide,  ou  une  aug¬ 
mentation  du  nombre  des  leucocytes,  ou  des  oscillations  très  marquées. 
Cette  instabilité  colloïdoplasmati(|ue  se  voit  avec  les  trois  épreuves 
précitées  du  chaud  et  du  froid,  ou  avec  l’une  d’elles. 

Dans  notre  classification  étiologique  des  migraines  on  peut  retenir 
comme  migraines  colloïdoclasiques  les  migraines  anaphylacti((ues,  les  mi¬ 
graines  par  insuffisance  protéopexique  du  foie,  et  peut-être  les  migraines 
menstruelles . 

A  mesure  que  l’on  pénétrera  mieux  le  mécanisme  des  crises  migrai¬ 
neuses,  il  est  probable  (|ue  le  domaine  de  la  migraine  par  colloïdoclasic 
•s’étendra,  car  la  colloïdoclasic  explicpie  bien  le  brustpie  déséquilibre , du 
système  neuro- végétatif. 

II.  —  Le  sympathique  peut  être  excité  par  action  directe. 

Cependant,  la  palbogénic  des  migraines  n’est  pas  univocpie  :  il  n’y 
a  pas  des  migraines  uniquement  par  colloïdoclasic  ;  il  y  a  aussi  des 
migraines  par  excitation  directe  du  sympathique. 

L’action  sur  le  sympathique  peut  être  d’origine  externe  :  les  migraines 
|)ar  modification  brusque  de  température,  les  migraines  consécutives  à 
une  émotion  en  sont  le  type. 

L’action  sur  le  sympathique  peut  être  d'origine  interne.  Ainsi,  l’iiyper- 
fonctionnement  brusque  des  glandes  ovariennes  peut  agir  directement 
sur  le  sympathique,  étant  donné  la  synergie  endocrino-synipathiqiie. 

Pour  qu’une  action  directe  sur  le  sympathique  puisse  déchaîner  la  crise 
migraineuse,  il  est  nécessaire  que  cette  action  ne  soit  ni  faible  ni  conti¬ 
nue,  mais  intense  et  intermittente.  Aussi  ne  peut-on  concevoir  qu’une 
lésion  intestinale  ou  utéro-annexiellc,  en  irritant  constamment  le 
sympathique,  déclenche  une  crise  migraineuse  :  une  telle  lésion  ne 
constitue  qu’une  cause  prédisposante. 
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En  pratique,  on  voit  certains  migraineux  dont  les  crises  apparaissent 
sous  l’inlluence  d’une  cause  toujours  la  même,  d’autres  qui  ont  leur  crise 
sous  l’influence  de  causes  multiples  II  semble,  dans  ce  dernier  cas,  qu’il 
y  ait  une  particulière  instabilité  colloïdoplasmatique. 

Enfin,  il  est  un  très  grand  nombre  de  migraineux  qui  ont  des  crises 
dont  la  cause  nous  échappe  complètement.  Beaucoup  de  ces  crises,  d’ori¬ 
gine  indéterminée,  sont  vraisemblablement  d’origine  anaphylactique. 

III.  —  Pourquoi  le  sympathique  est-il  excitable 
chez  les  migraineux  ? 

Ulrich  croit  qu’il  existe  chez  la  plupart  des  migraineux  un  «  état  de 
moindre  résistance  spécifique  innée  du  système  sympathique  ».  Il  est  un 
fait  certain,  c’est  que  les  migraineux  sont  bien  souvent  fils  de  migrai¬ 
neux  ou  d’asthmatiques  ou  de  goutteux  ;  la  diathèse  colloïdoclasique  qui 
déséquilibre  le  sympathique  se  transmet  héréditairement. 

Buchanan  a  étudié  100  familles  où  le  père  ou  la  mère  était  migraineux  ; 
il  y  avait  dans  ces  familles  143  enfants  migraineux  et  488  enfants  non 
migraineux,  soit  1  ])Our3,31.  Dans  3  familles  la  migraine  affectait  le  père 
et  la  mère  ;  tous  les  enfants  de  ces  3  familles,  au  nombre  de  l.'î,  avaient  la 
migraine. 

D’après  Md'hius,  90  pour  100  des  cas  de  migraine  ont  une  hérédité 
directe. 

Oppenheim  a  vu  la  migraine  se  transmettre  à  4  générations.  Lasègue 
lui-même  était  fils,  petit-fils  et  arrière-petit-fils  de  migraineux. 

Bien  souvent,  il  n’est  pas  nécessaire,  pour  expliquer  l’excitahililé  du 
sympathique,  de  faire  intervenir  un  état  de  moindre  résistance  innée  de 
ce  nerf,  d’invoquer  l’hérédité.  Une  lésion  organique  ou  un  trouble  endo¬ 
crinien  peut  être  en  cause  ;  Une  lésion  organique,  agissant  comme  épine 
irritative,  rend  le  sympathique  apte  à  réagir  facilement  aux  excitations 
externes  ou  internes.  Un  dysfonctionnement  d’une  glande  endocrine  crée 
Un  déséquilibre  dans  le  système  neuro-végétatif. 


IV.  —  L’excitabilité  du  sympathique  chez  les  migraineux 
peut  être  mise  en  évidence. 

Nous  avons  fait  avec  Haguenau  et  Dollfus  les  tests  pharmacodynami¬ 
ques  qui  se  proposent  de  révéler  la  sympathicotonie  (injections  d’adré¬ 
naline  ou  d’atropine)  et  avons  recherché  le  réflexe  oculo-cardiaque. 
f^cs  épreuves  ne  nous  ont  donné  que  des  réponses  contradictoires. 
Par  contre,  une  épreuve  proposée  par  Muck  en  1924  nous  a  montré  l’exci¬ 
tabilité  du  sympathique  chez  les  migraineux.  Cet  auteur  a  vù  que,  si  l'on 
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fait  chez  des  sujets  normaux,  à  l’extrémité  antérieure  du  cornet  inférieur, 
un  trait  de  sonde  après  application  d’une  solution  d’adrénaline  à 
sur  la  muqueuse,  il  se  produit  au  bout  d’une  minute  un  trait  rose  léger.  Au  con¬ 
traire,  chez  des  personnes  sujettes  à  l’hémicranie,  il  seproduit  auniveau  du 
trait  de  sonde,  après  application  d’adrénaline,  un  trait  d’un  blanc  intense . 
On  peut  donc  conclure  qu’il  y  a,  chez  les  migraineux,  hyperexcitabilité  des 
vaso-constricteurs.  Bien  ])lus,  Muck  a  constaté  que  la  raie  blanche, 
après  application  d’adrénaline  et  du  trait  de  sonde,  se  montrait  du  côté 
où  le  malade  indiquait  le.  siège  ordinaire  de  l’hémieranie, 

Nous  avons  pu  contrôler  ces  faits  avec  .Jacques  Durand  et  Blamoutier 
chez  cinq  migraineux.  Quand  la  douleur  accusée  est  unilatérale  ou  à 
prédominance  d’un  côté,  sur  la  muqueuse  du  cornet  inférieur  du  même  côté 
le  trait  de  sonde  est  nettement  blanc,  voire  nacré  ;  sur  la  muqueuse  du 
côté  opposé,  ce  même  trait  donne  une  coloration  rosée.  Quand  la  douleur 
occupe  toute  la  région  frontale,  la  raie  blanche  se  montre  des  deux 
côtés.  Chez  des  sujets  témoins  le  trait  de  sonde  est  au  contraire  légèrement 
rose. 


V.  —  Le  sympathique  abdominal  peut  réagir, 
comme  le  sympathique  cervical,  chez  les  migraineux. 

Il  est  possible  qu’il  y  ait  chez  les  migraineux  une  fragilité  ])articulière 
des  ganglions  cervicaux  du  sympathique,  de  même  ([ue  chez  les  asthma¬ 
tiques  il  existe  une  fragilité  particulière  des  cellules  bulbaires  du  pneu¬ 
mogastrique  (Widal).  Cependant  on  ne  saurait  considérer  le  syndrome 
m  igraineux  comme  portant  toujours  un  i([ucmcnt  sur  le  sympathique  cervical. 

Buchanan,  Brams,  Cursehmann,  Gordon,  Debré  ont  insisté  sur  les 
douleurs  abdominales  (jui  j)euvent  accom])agner  la  migraine,  particu¬ 
lièrement  chez  les  enfants.  Ces  crises  douloureuses  abdominales  sont 
même  parfois  la  seule  manifestation  de  la  migraine,  d’où  le  nom  qui  leur 
a  été  donné  de  migraines  abdominales.  Une  observation  de  Cursehmann 
est  particulièrement  suggestive  :  il  s’agissait  d’un  enfant  de  liJ  ans  qui 
depuis  l’Age  de  Hans  souffrait  tous  les  1.5  jours  de  «  colicpies  intes¬ 
tinales  »  s’accompagnant  d’accès  d’asthme .  Parfois,  aux  coliques  intesti¬ 
nales  et  aux  accès  d’asthme,  s’associait  une  hémicranie  droite. 

Ces  douleurs  intestinales,  qui  surviennent  au  cours  de  la  crise  de 
migraine  ou  ([ui  se  montrent  comme  des  é([uivalents  de  migraine,  indi- 
cpient  bien  la  participation  possible  du  sym[)athi([ue  abdominal  dans  le 
syndrome  migraineux. 

VL  —  L'intermittence  des  crises  de  migraine. 

Les  migraineux  remarquent  qu’après  une  crise  ils  restent  pendant  un 
certain  temps  en  état  d’immunité.  Nombreux  sont  les  migraineux  qui 
savent  qu’ils  peuvent  s’exposer  impunément  à  la  cause  déclenchante  pen¬ 
dant  les  jours  qui  suivent  une  migraine.  Chez  (pielques  sujets  on  voit  les 
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migraines  rythmées  avec  une  régularité  absolue  ;  elles  reviennent  à  date 
fixe,  tous  les  7  jours  par  exemple,  dans  une  de  nos  observations. 

Il  n’est  pas  possible  d’expliquer  cet  état  d'immunité  comme  on  le  fait 
pour  l'anaphylaxie  expérimentale.  On  sait  qu’un  animal  qui  vient  d’être 
en  proie  au  choc  anaphylactique  n’est  pas  capable  de  faire  un  nouveau 
choc  avant  un  certain  temps.  En  anaphylaxie  humaine,  il  n'en  est  pas  de 
même  :  certains  malades  ont  des  crises  d’asthme  ou  des  poussées  d’urti¬ 
caire  plusieurs  fois  par  jour.  Le  choc  anaphylactique  ne  eonfère  donc  pas 
chez  l’homme  un  état  d’immunité  temporaire  comme  chez  l’animal. 

Il  faut  admettre  que  la  crise  de  migraine  ne  peut  se  produire  qu’après 

une  phase  de  préparation  au  cours  de  laquelle,  par  un  processus  qui 
nous  est  ineonnu,  l’organisme  devient  peu  à  peu  en  état  de  subir  l’action  de 
la  cause  déchaînante  ».  (Pagniez.) 

On  a  pensé  que  l’on  en  trouverait  peut-être  l’explication  dans  l’accumu¬ 
lation  de  certains  corps  dans  le  sang  des  migraineux.  Rémond  et  Rouzaud 
ont  étudié  particulièrement  l'urée,  l'acide  urique,  l’azole  résiduel,  la  cho¬ 
lestérine.  Pour  ces  auteurs,  ces  corps  chez  les  migraineux  seraient  en 
excès.  Voici  les  résultats  que  nous  avons  obtenus  avec  Laudat  ; 

Chez  lÜ  migraineux,  indemnes  de  toute  affection  hépatique  ou  rénale, 
le  taux  de  l’urée  sanguine  était  inférieur  au  chiffre  limite  normal  (0  gr.  50). 
Le  taux  de  l’acide  urique  était  normal  ou  même  abaissé  ;  0  gr.  0476, 
0  gr.  0327,  0 gr.  0227,0  gr .  0338,  Ogr. 034, 0,034, 0  gr.  028,0gr.041,0 gr.  043, 
0  gr.  054.  Le  taux  de  la  cholestérine  était  dans  presque  tous  les  cas  élevé  : 

1  gr.  71, 1  gr.  92,  1  gr.  82,  2  gr.  03,  2gr.  30,  2  gr.  80, 1  gr.  50,  2  gr.  57, 

2  gr.  25,  2  gr.  35.  L’azote  résiduel  n’a  été  recherché  que  dans  2  cas,  il 
était  de  0  gr.  117  et  Ogr.  132. 

Nos  constatations  ne  coïncident  donc  pas,  pour  l’urée  et  l’acide  urique, 
avec  celles  de  Rémond  et  Rouzaud.  Quant  à  l’azote  résiduel,  que  nous 
avons  trouvé  normal  dans  nos  2  cas,  il  n’est  pas  élevé  non  plus  dans  les 
observations  de  Rémond  et  Rouzaud,  quoiqu’on  pensent  ces  auteurs, 
puisque  les  chiffres  oscillent  entre  0,11  et  0,15.  Les  taux  de  cholesté- 
*’ine  sont  élevés  dans  presque  tous  nos  cas,  comme  ils  le  sont  dans  ceux 
fie  Rémond  et  Rouzaud. 

Loeper  a  constaté  de  l’oxalémie  dans  3  cas  de  migraine.  Nous  n’avons 
fait  aucune  recherche  de  cet  ordre. 

Avec  Laudat  nous  avons  pu  faire  des  examens,  chez  un  sujet,  la  veille  de 
fa  crise  et  le  jour  même  de  la  crise  de  migraine.  Il  n’y  avait  aucune  modi¬ 
fication  appréciable,  si  ce  n’est  dans  les  chiffres  de  cholestérine  : 


•  Urée  (au  Xanthydrol) . 

Acide  urique . .  . 

Créatinine  préformée . 

^•^moniaque  et  acides  aminés  (exprimés 

Azote  totaV. . .  ' . . .  .  . . . . 

Azote  résiduel . 

Azote  uréique . . . 

Rapport  azotémique!  ^  . . 

Cholestérine. . 


avant  la  crise 
0  gr.  48 
0  gr.  043 
0  gr.  0138 

0  gr.  OBG 
0  gr.  356 
0  gr.  132 
0  gr.  224 
62.9  % 

2  gr.  25 


pendant  la  crise 
0  gr.  368 
0  gr.  05 
0  gr.  013 

0  gr.  0578 
0  gr.  292 
0  gr.  120 
0  gr.  172 
58.9  % 

2  gr.  90 
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De  ces  diverses  recherches  résulte  uni([uemenl,  coinine  donnée  posi¬ 
tive,  une  augmentation  fréquente  du  taux  de  la  cholestérine  chez  les  mi¬ 
graineux.  Mais  qu’en  conclure,  si  ce  n’est,  comme  l’ont  remarqué  Kelling 
et  d’autres  auteurs,  que  sur  le  même  terrain  cholestérinicpie  se  déve¬ 
loppent  migraine  et  cholélithiase  ? 

W.  A.  Thomas  et  W.  E.  Post  prétendent  qu’il  existe  chez  les  migrai¬ 
neux  une  «  incapacité  des  tissus  d’utiliser  l'oxygène,  à  peu  près  de  la 
même  manière  que  dans  le  diabète  les  tissus  ne  peuvent  oxyder  le  glucose. 
11  se  produit  dès  lors  une  accumulation  des  j)roduits  acides  ».  C’est  une 
simple  supposition  ([ue  viennent  inlirmer  les  recherches  de  Weissmann- 
Netter  et  M'"'’  Weissmann.  Ces  auteurs  se  sont  attachés  à  étudier  les  modi¬ 
fications  de  la  réserve  alcaline  du  sang.  Déjà,  avant  eux,  Curtis  Brown  avait 
signalé  au  cours  des  migraines  une  forte  tolérance  alcaline,  mais  la  tech¬ 
nique  de  cet  auteur  manquait  de  précision.  Weissmann-Netter  et 
^|miî  Weissmann  ont  fait  les  constatations  suivantes  :  Chez  11  migraineux  à 
distance  de  crises,  la  réserve  alcaline  était  normale.  Chez  5  migraineux  en 
crise  la  réserve  alcaline  était  la  même  qu’entre  les  crises.  Chez  1  migrai¬ 
neuse,  2  jours  avant  une  crise,  il  y  avait  une  augmentation  considérable 
de  la  réserve  alcaline  :  de  58,6  (en  volumes  de  CO-  p.  100)  elle  passa  à  78. 
Dans  un  autre  cas,  Weissmann-Netter  et  M"’“  Weissmann  observèrent 
également  une  augmentation  très  notable  de  la  réserve  alcaline  (juelques 
heures  avant  la  crise. 

Ces  auteurs  concluent  que,  chez  certains  migraineux,  existe  un  rapport 
entre  les  crises  et  l’alcalose  qui  se  produit  avant  leur  déclenchement.  Ce 
trouble  de  l’équilibre  acide-hase  est  opposé  à  celui  qu’on  observe  dans  le 
choc  peptonique  ou  anaphylactique  du  cobaye  (Zunz),  mais  est  identicpie 
à  celui  qu’on  constate  dans  le  choc  peptonique  du  chien  (Henri  de 
Waele). 

Nous  avons  cherché  s’il  ne  se  produisait  pas  dans  le  sang  des  migrai¬ 
neux  des  prccipi/ine.s.  Nous  avons  mis  le  sérum  de  plusieurs  sujets,  en 
|)ériode  d’accalmie  et  en  période  de  crises,  en  présence  d’ovalbumine. 
Nous  avons  mis  du  sérum  de  migraineux  en  contact  avec  du  sérum  d’indi¬ 
vidus  normaux.  iMilin,  nous  avons  mis  en  contact  le  sérum  d'un  migrai¬ 
neux  pendant  la  crise  et  le  sérum  du  même  migraineux  en  dehors  des 
périodes  de  crise.  Dans  aucun  cas  nous  n’avons  observé  de  précipitines.  Il 
serait  intéressant  de  reprendre  cette  étude  pour  rechercher  les  précipiti¬ 
nes  spécifiques  peu  de  temps  avant  l’accès  chez  un  migraineux  ayant  des 
migraines  par  ingestion  d’une  substance  déterminée. 

On  voit  donc  (pie,  parmi  toutes  ces  recherches,  il  n’est  (pic  celle  de  l’ai 
calinité  sanguine  ipii  ait  donné  des  résultats  intéressants. 

11  faut  continuer  à  poursuivre  cette  étude  des  modifications  physico-chi¬ 
miques  du  sang  dans  les  jours  ou  heures  qui  précèdent  l’accès  de  mi¬ 
graine.  Au  sein  des  humeurs  doit  s’effectuer  un  bouleversement  profond 
(pie  nos  moyens  d’investigation  ne  nous  ont  pas  encore  révélé.  Ce  boule¬ 
versement  rend  l’organisme  réceptif.  Il  est  la  cause  préparante  de  la  crise, 
(i’est  seulement  lorsipie  ces  transformations  humorales  auront  été  déce- 


KT  ‘25"  .l.V.iV/r/iHS'.t  ŒK  DE  LA  fiOClETÉ  DE  SEUnOLOGIE  DE  PAFtlfi  913 

lées  que  l’on  pourra  comprendre  l’intermittence  des  crises  et  que  l’on 
connaîtra  dans  son  essence  même  le  processus  migraineux. 


CHAPITRE  V 

RAPPORTS  ENTRE  LA  MIGRAINE  KT  L'ÉPILEPSIE 


Il  nous  reste  une  question  à  traiter  :  celle  des  rapports  de  la  migraine  et 
de  l’épilepsie.  Certains  auteurs  ont  cru  pouvoir  mieux  pénétrer  le  méca¬ 
nisme  de  la  migraine  en  l’homolognant  avec  celui  de  l'épilepsie. 

«  L’épilepsie,  disait  déjà  Liveing,  est  la  névrose  qui  entretient  avec  la 
migraine  la  plus  étroite  connexion,  soit  qu'à  l’occasion  une  affection  se 
substitue  à  l’autre,  soit  qu’on  constate  entre  les  deux  névroses  une  série 
de  cas  intermédiaires.  »  Telle  n’était  pas  l’opinion  de  Lasègue. 

Depuis,  on  a  publié  un  certain  nombre  d’observations  où  l’on  montre 
chez  le  même  malade  la  coïncidence,  la  succession  ou  l'alternance  des  deux 
syndromes  migraine  et  épilepsie  (Charcot,  Neisscr,  Pelz,  Curschmann,  etc.) 

Martha  Ulrich,  sur  ÜOO  migraineux  examinés,  en  a  trouvé  01  quiavaient 
des  crises  de  migraine  ainsi  que  des  crises  d’épilepsie. 

Flatau  a  noté,  parmi  500  observations  personnelles,  36  cas  où  les  syn¬ 
dromes  migraine  et  épilepsie  étaient  réunis  chez  le  même  malade.  Cer¬ 
tains  sujets  souffraient  pendant  des  années  de  migraines,  puis  finissaient 
par  présenter  en  outre  des  crises  d'épilepsie.  D’autres  sujets  commen¬ 
çaient  à  être  des  épileptiques,  puis  devenaient  en  plus  des  migraineux. 
Parfois  les  deux  syndromes  apparaissaient  simultanément.  D’autres  fois 
ils  alternaient.  Parfois,  enfin,  les  migraines  s’accompagnaient  de  symj)- 
tômes  comitiaux. 

Dans  la  statistique  d’Arthur  Ruchanan  on  voit  que  20  p.  100  des  épilep¬ 
tiques  sont  migraineux,  75  p.  100  des  épileptiques  sont  issus  d’un  père 
migraineux  ou  d'une  mère  migraineuse.  Dans  les  familles  où  il  y  a  des 
enfants  épileptiques  on  compterait  08  p.  KM)  d’enfants  épileptiques  et  20 
p.  100  d’enfants  migraineux.  , 

Bolten  conclut  d’un  travail  sur  l'épilepsie  et  la  migraine  que  la  migraine 
et  l’épilepsie  ne  diffèrent  entre  elles  qu’au  point  de  vue  quantitatif.  L’accès 
de  migraine  représenterait  une  forme  atténuée  de  l’épilepsie. 

A  l’appui  de  cette  hypothèse  on  a  invoqué  des  arguments  nombreux  : 

Dans  les  migraines  on  trouve  parfois  des  auras  en  tous  points  compa- 
•■ables  aux  auras  épileptiques.  Scotome  scintillant,  obscurcissement  du 
champ  visuel,  impressions  olfactive,  gustative  ou  auditive,  aphasie,  dys- 
Pbasie,  paresthésie,  parésie  fugace  des  membres  peuvent  constituer  l’aura 
"ligraineux. 


Les  mêmes  causes  peuvent  déclencher  des  crises  de  migraine  et  des 
Crises  d’épilepsie.  Les  observations  de  Van  den  Rerg,  Rolten,  Etienne  et 
IL’chard,  Perrin  et  Richard,  Perrin  et  Hanns,  L,  Marchand,  Rebattu, 
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Mollon  et  Sedaillan  et  bien  d’autres  ont  montré  l’iniluence  des  glandes  en¬ 
docrines  sur  l’épilepsie.  Particulièrement  remarquables  sont  les  rapports 
entre  les  fonctions  ovariennes  et  l'épilepsie  :  crises  comitiales  apparais¬ 
sant  au  moment  de  la  puberté,  revenant  périodiquement  au  moment  des 
règles,  disparaissant  pendant  la  gestation  et  la  ménopause. 

Le  régime  alimentaire  peut  avoir  une ‘intluence  considérable  sur  l’épi¬ 
lepsie  comme  sur  la  migraine.  Les  crises  d’épilepsie  peuvent  être  provo- 
{fuées  par  une  sensibilisation  à  un  aliment  déterminé  comme  peuvent 
l'être  les  crises  de  migraine.  Les  observations  de  Pagniez  avec  Léobardy 
etLieutaud  ont  montré  que  l’addition  au  repas  d’un  aliment  riche  en  pro¬ 
duits  ternaires,  le  chocolat,  suffisait  à  déclencher  chez  certains  sujets 
des  crises  d’épilepsie,  chez  d’autres  des  crises  de  migraine. 

La  palhogénie  de  l’épilepsie  se  rapprocherait  heaucoup  de  celle  delà  mi¬ 
graine  :  au  cours  de  la  crise  comitiale  il  y  aurait  une  anémie  du  cerveau 
])ar  spasme  vasculaire.  Astley  Cooper,  Küssmaul  et  Tenner,  Donders,  Van 
den  Hcrg,  Callenfels,  Nothnagel  ont  constaté  expérimentalement  des 
convulsions,  des  vertiges  ou  des  syncopes  à  la  suite  de  l’excitation  du  .sym¬ 
pathique  cervical.  Lerichc  a  pu  observer  chez  des  blessés  du  crâne,  au 
début  d’une  crise  d’épilepsie,  une  anémie  considérable  du  cerveau. 
Knies  a  vu  du  spasme  des  artères  de  la  rétine  avant  une  crise  comi¬ 
tiale. 

Les  recherches  humorales  faites  en  ces  dernières  années  ont  encore  accen¬ 
tué  les  rapprochements  entre  migraine  et  épilepsie.  Les  études  de  Pa¬ 
gniez  ont  montré  que  certaines  crises  comitiales,  comme  certaines  crises 
de  migraine,  étaient  précédées  d’un  choc  collo'i'doclasique  caractérisé  par 
une  chute  des  leucocytes  et  de  la  pression  artérielle.  Bouché  et  Hustin 
ont  observé,  de  même,  précédant  l’attaque  d’épilepsie,  un  choc  vaso- 
trophique.  Storin  van  Leeuwen  a  constaté  que  le  sang  des  épileptiques 
contenait,  comme  le  sang  des  migraineux,  une  substance  provoquant 
une  contraction  des  muscles  lisses  de  l’intestin.  lîigwood  a  observé  avant 
les  crises  comitiales  une  augmentation  notable  de  l’alcalinité  du  sang; 
"Weissmann-Netter  et  M"'«  Weissmann  ont  fait  la  même  constatation 
avant  les  crises  migraineuses.  D’autre  part,  Parbon  a  signalé  cbez  les 
épileptiques  une  diminution  de  la  ([uantité  de  calcium  du  sang  ;  Curs- 
chmann  ayant  obtenu  dans  les  migraines  des  résultats  remarquables 
avec  le  calcium,  il  y  aurait  lieu  de  rechereber  si,  dans  la  migraine,  il  n’y 
a  pas  aussi  une  diminution  du  calcium  du  sang. 

11  n’est  pas  enfin  jusqu'au  trailemenl  (pii  ne  soit  souvent  similaire  dans 
la  migraine  et  l’épilepsie. 

Le  bromure,  proposé  dans  certains  cas  de  migraine  par  Charcot,  Gilles 
de  la  Tourette,  Fuchs.  aurait  donné  de  bons  résultats.  Nousl’avons  utilisé 
ellicacement  dans  des  migraines  rebelles. 

Le  luminal  ou  gardénal,  employé  par  Strooman,  par  Stieller,  par  Har¬ 
ris,  par  Hcarn,  par  Strassburger,  par  van  Schelven,  par  Sicard,  par  nous  cl 
par  bien  d’autres  auteurs  dans  la  migraine,  s’est  parfois  montré  ellicacc 
comme  il  l’est  dans  l’épilepsie.  Mais  nous  sommes  loin  d’admettre  la  con- 
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clusioii  de  Strassburger  :  «  L’action  du  luminal  paraît  être  spécifique  dans 
la  migraine  comme  dans  l’épilepsie.  » 

La  protéinothérapie  elle-même,  sous  forme  d’injections  sous-cutanées 
de  crotaline  ou  de  sérum  de  cheval  (Bouché  et  Hustin),  d’injections  intra¬ 
veineuses  à  toute  petite  dose  de  peptone  (Edgeworth),  d’injections  sous- 
cutanées  de  lait  (Dôllken),  a  été  utilisée  dans  l’épilepsie  comme  elle  l’est 
dans  la  migraine.  Elle  aurait  donné  des  résultats  encourageants  chez 
certains  épileptiques. 

Que  conclure  de  ces  différentes  constatations  qui  tendent  à  assimiler  mi¬ 
graine  et  épilepsie  ? 

Il  faut  tout  d’abord  reconnaître  que  les  cas  où  l’épilepsie  coïncide  avec 
la  migraine  se  rencontrent  peu  souvent.  Pour  notre  part,  nous  n’en  avons 
jamais  observé. 

Les  cas  où  l’épilepsie  succède  à  la  migraine  ou  alterne  avec  elle  sont 
exceptionnels. 

La  migraine  est  un  syndrome  assez  fréquent,  il  n’est  donc  pas  surpre¬ 
nant  que  l’on  constate  chez  un  certain  nombre  d’épileptiques  des  crises  de 
migraine.  Il  faudrait  mettre  en  parallèle,  avec  les  statistiques  montrant  le 
pourcentage  des  sujets  épileptiques  migraineux,  telles  que  celles  de  Fla¬ 
tau  ou  de  Buchanan,  des  statistiques  montrant  le  pourcentage  des  sujets 
normaux  migraineux. 

Les  seuls  faits  qui  soient  troublants  sont  ceux  où  des  sijmplômes  comi¬ 
tiaux  accompagnent  le  syndrome  migraineux.  Mais  dans  ces  cas  on  peut  se 
demander  s’il  n’existe  pas  une  lésion  méningo-corticale.  Il  faudrait  que 
des  examens  du  liquide  céphalo-rachidien  fussent  pratiqués  dans  de  tels 
nas;  ils  nous  montreraient  peut-être  une  modification  du  liquide  qui  ferait 
Conclure  à  une  réaction  organique.  Nous  rappellerons,  à  ce  propos,  les 
observations  de  deux  malades,  relatées  parSicard,  chez  lesquelles  une  ou 
plusieurs  crises  de  migraine  ophtalmique  avecréaction  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  sontsurvenues  comme  unique  signe  précurseur  d’une  lésion  mé- 
oingée,  plusieurs  mois  avant  l’éclosion  des  symptômes  classiques  de  sj^- 
Philis  ou  de  tuberculose  méningée.  Le  fait  que  la  plupart  des  migraines 
^vec  phénomènes  épileptiques  concomitants  sont  des  migraines  ophtal¬ 
miques  ou  accompagnées,  rend'  ces  migraines  suspectes  d’être  dues  à 
des  lésions  méningo-corticales. 

Les  troubles  hnmoraiix  qui  s’observent  dans  l’épilepsie,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  crise  vasculo-sanguine  et  la  présence  dans  le  sang  d’une  substance 
active  sur  le  muscle  lisse,  permettent  d’établir  un  parallèle  entre  l’épilep- 
et  la  migraine,  mais  aussi  bien  entre  l’épilepsie  et  l’asthme  ou  l’urti¬ 
caire.  Plus  intéressante  est  l’alcalose  observée  avant  la  crise  de  migraine 
Comme  avant  la  crise  d’épilepsie  :  il  semble  qu’il  y  ait  là  un  phénomène 
plus  particulièrement  propre  à  l’un  et  à  l’autre  syndrome. 

Que  les  mêmes  traitements  agissent  parfois  dans  la  migraine  et  l’épilep- 
''•e,  cela  ne  signifie  pas  qu’on  puisse  assimiler  migraine  et  épilepsie. 

f^n  ne  peut  davantage  s’appuyer  sur  Véliologic  :  deux  syndromes  mor- 
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bides  peuvent  avoir  les  nièiues  causes  sans  être  pourcela  de  même  nature. 

Le  spasme  vasculaire  s’observe  bien  dans  l’épilepsie  comme  dans  la 
migraine.  Mais,  alors  que  dans  la  migraine  ce  spasme  constitue  le  méca¬ 
nisme  essentiel  qui  conditionne  la  crise,  dans  l’épilepsie  il  semble  n’être 
qu’au  second  plan  :  presque  tous  les  auteurs  admettent  qu’il  y  a,  à  l’origine 
de  l’épilepsie,  des  lésions  ou  des  modifications  fonctionnelles  de  l’écorce 
cérébrale  ;  les  troubles  vaso-moteurs  ne  feraient  que  participer  au  pro- 
ces'sus  épilepticpie,  alors  que  dans  la  migraine  ils  sont  à  l’origine  même  de 
la  crise. 

Il  n’y  a  donc  entrela  migraine  et  l’épilepsie  qu’une  analogie  à  établir  et 
il  n’est  pas  possible  d’explicpierundes  deux  syndromes  par  l’autre. 

CONCLUSIONS 

Malgré  tout  ce  qui  reste  encore  à  découvrir  pour  expliquer  d’une  façon 
satisfaisante  le  mécanisme  delà  crise  migraineuse,  il  suffit  déliré  les  tra¬ 
vaux  sur  la  migraine  antérieurs  à  ceux  de  ces  dernières  années  pour  juger 
du  i)rogrès  accompli. 

Actuellement,  nous  pouvons  considérerla  crise  de  migraine  comme  un 
brusque  déséquilibredu  système  neuro-végétatif.  Elle  est  duc  à  un  angio- 
spasme  déterminé  par  une  excitation  du  sympathique.  Le  sympathique 
])eut  être  excité  soit  directement,  soit  j)ar  l’intermédiaire  d’une  crise 
«olloïdoclasique. 

Le  sympathique  est  prédisposé  à  l’excitation  soit  héréditairement,  soit 
par  une  épine  irritative  extra-cérébrale,  soit  encore  par  une  dysendo¬ 
crinie,  qui  crée  un  déséquilibre  du  système  vago-sympathique  ou  une 
instabilité  colloïdoplasmatique. 

Les  modifications  qui  s’opèrent  silencieusement  au  sein  des  humeurs 
et  préparent  la  crise  nous  sont  encore  presque  complètement  inconnues. 
Les  mettre  en  évidence  doit  être  actuellement  le  but  à  poursuivre. 
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Mercredi  27  mai  1925 

(Séance  de  l’après  midi.) 


Présidence  de  M.  MINGAZZINI. 

Présidence  de  M.  MINOR. 
Présidence  de  M.  EGAS  MONIZ 


î.  —  Métabolisme  des  migraineux,  par  lu  l  E  Schroder 
(de  Copenhague). 

C’esl,  seuleinenl  cpielques  mois  sur  le  méLabolisme  chez  les  migraineux  et 
les  rapports  entre  la  migraine  et  l’épilepsie  et  les  alt  érations  thyroïdiennes 
ou  parathyroïdieiines  que  je  voudrais  dire. 
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Je  suppose  qu6  quelques  personnes  parmi  l’assemblée  sont  au  courant 
des  études  entreprises  pendant  les  dernières  années  et  oserai-je  ajouter 
surtout  en  Danemark,  sur  la  faculté  de  régulation  ammoniacale  de  l’orga¬ 
nisme  humain.  La  méthode  la  plus  généralement  employée  est  celle  indi¬ 
quée  originairement  par  Ilasselbalck  et  que  Jarlôv,  Nôrvig  et  Bisgaard 
ont  perfectionnée. 

Leurs  recherches  tendent  à  trouver  le  chiffre  réduit  de  NH®  dans  un 
échantillon  de  l’urine  totale  de  24  heures,  et  ce  chiffre  est  décidé  par  la 
concentration  de  l’hydrogène,  la  quantité  d’ammoniaque  et  l’azote  total. 
Les  chiffres  obtenus  sont  enregistrés  par  un  système  de  coordination 
et  forme  une  courbe  qui  chez  les  individus  normaux  approche  de  la  ligne 
droite  ou  n’a  que  de  légères  oscillations,  tandis  que  les  chiffres  sont  très 
variables  chez  les  épileptiques,  et  ce  qui  est  digne  de  remarque,  variables 
de  jour  en  jour,  de  sorte  que  la  courbe  présente  un  aspect  dentelé  à  angles 
aigus  presque  semblable  à  la  courbe  de  la  fièvre  chez  un  malade  atteint 
de  pyohémie. 

J’ai  publié,  l’année  dernière,  dans  L’ Encéphale,  et  tout  récemment  cette 
année,  mes  propres  recherches  sur  ce  sujet  (faites  au  laboratoire  du  P'' 
Wienner).  Pour  l’analyse  chimique,  j’emploie,  au  lieu  de  la  détermination 
électrométrique  des  ions  d’hydrogène,  une  détermination  colorimétrique, 
et  au  lieu  de  l’analyse  de  Kjeldahl  une  détermination  de  l’azote  d’après 
Marie  Krog.  Des  méthodes,  qui,  tout  considéré,  devraient  donner  des 
résultats  aussi  exacts  que  ceux  employés  par  les  autres  chercheurs,  mais 
que  je  préfère,  pour  leur  facilité  et  parce  qu’elles  exigent,  en  tout  cas, 
un  appareil  moins  compliqué. 

Le  résultat  de  mes  recherches  coïncide  d’ailleurs  avec  ceux  de  Bisgaard 
Nôrvig,  puisque  je  trouve  toujours  la  courbe  de  dérégulation  typique  chez 
les  épileptiques,  par  contre  je  trouve  plus  fréquemment  une  dérégulation 
typique  chez  les  individus  dits  normaux,  que  ne  le  font  les  auteurs  sus¬ 
nommés,  probablement  parce  que  les  sujets  humains  sont  un  peu  diffé¬ 
rents.  Du  reste,  M.  Varburg  s’occupant  des  mêmes  recherches  a  obtenu 
des  résultats  à  peu  près  semblables  aux  miens. 

Je  vais  vous  montrer  deux  courbes  présentant  une  régulation  normale 
typique,  la  première  très  belle,  la  seconde  moins  typique,  mais  cependant 
telle  qu’on  la  trouve  souvent,  <el  qu’il  faut  considérer  comme  une  courbe 
normale  comparativement  à  celle  caractéristique  des  épileptiques,  que 
je  vais  vous  présenter. 

La  courbe  des  épileptiques  se  trouve  sous  sa  forme  caractéristique  non 
seulement  chez  les  épileptiques  prononcés,  mais  aussi  dans  les  cas  où  l’épi¬ 
lepsie  s’est  maintenue  latente  pendant  des  années  et  où  elle  ne  se  mani¬ 
feste  que  par  des  accès  à  intervalles  très  éloignés,  puis  dans  les  cas  où  il 
s  agit  exclusivement  d’accès  de  «  petit  mal»  ;  par  contre,  on  ne  le  constate 
pas  dans  les  accès  de  convulsions  d’autre  nature. 

Puisque  son  apparition  est  si  caractéristique,  et  puisqu’elle  présage  des 
troubles  métaboliques  peut-être  dans  la  partie  thyroïdienne,  plus  précisé- 
'^ent  parathyroïdienne,  j’ai  pensé  qu’il  y  aurait  un  certain  intérêt  à  exa- 
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miner  ce  qu’il  en  était  des  malades  de  migraine.  On  considère  de  bien  des 
côtés  la  migraine  comme  un  mal  venant  de  troubles  métaboliques  et  de 
plus  on  est  constamment  disposé,  d’une  façon  ou  d’une  autre,  à  la  rat¬ 
tacher  à  l’épilepsie. 

La  série  de  recherches  que  j’ai  pu  réunirn’est  cependant  pas  très  étendue. 
La  plupart  des  malades  de  migraines  sont  soumis  au  traitement  ambulant) 
et  ces  patients  ne  se  présententpas  à  l’examen,  puisqu’il  faudrait  recueillir 
et  conserver  sur  de  la  glace  l’urine  totale  de  24  heures.  Parmi  les  malades 
hospitalisés,  il  ne  s’en  trouve  pas  beaucoup  dont  le  seul  ou  tout  au  moins 
le  principal  symptôme,  soit  le  mal  de  tête.  Je  n’ai  donc  pu  réunir  en 
tout  que  12  patients,  7  migraineux  et  5  souffrant  de  maux  de  tête  sous 
d’autres  formes. 

Je  ne  m’étendrai  pas  en  détails  sur  l’histoire  de  ces  malades,  mais  en 
ce  qui  concerne  les  malades  de  migraine,  je  me  bornerai  à  remarquer  que 
dans  2  cas,  le  mal  de  tête  siégeait  des  deux  côtés,  dans  4  d’un  côté  seule¬ 
ment.  Chez  4  patients,  il  y  avait  des  symptômes  visuels  typiques  et  chez  5 
des  nausées  et  des  vomissements  accompagnant  ou  terminant  l’accès. 

Dans  6  de  ces  cas,  la  courbe  montrait  une  régulation  normale  typique 
dont  je  vais,  vous  montrer  quelques  exemples  (4  projections).  Dans  le 
7"  cas,  le  malade  montrait  une  dérégulation  prononcée.  Son  mal  de  tête 
était  une  migraine  typique,  mais  elle  avait  en  outre  des  accès  qui  d’après 
leur  description  pouvaient  aussi  bien  être  de  l’hystérie  que  de  l’épi¬ 
lepsie.  D’après  la  courbe  que  je  vous  ai  montrée,  je  suis  porté  à  croire 
qu’ils  sont  de  nature  épileptique. 

J’ai  comme  contrôle  examiné  6  autres  patients,  où  le  mal  de  tête  était 
un  symptôme  très  prononcé,  voire  le  plus  prononcé,  sans  que  cependant 
il  soit  propre  à  être  caractérisé  de  migraine.  Le  mal  de  tête  était  diffus, 
fréquemment  périodique,  en  forme  de  clavus  ou  avec  des  sensations  d’é¬ 
clatement. 

Trois  de  ces  patients  présentent  une  régulation  normale  typique.  Les 
2  ou  peut-être  3  autres  montrent  une  dérégulation,  l’une, même  assez  forte 
et  jointe  à  une  épilepsie  traumatique  possible,  ou  une  autre  affection 
grave  du  cerveau. 

Evidemment,  je  sais  fort  bien  que  lorsqu’on  n’a  qu’une  si  petite  série 
de  recherches,  il  faut  se  garder  de  tirer  des  conclusions,  car  il  est  pos¬ 
sible  qu’une  série  plus  nombreuse  puisse  à  un  certain  degré  changer  le 
tableau.  Pourtant,  il  ne  me  semble  pas  trop  hardi  de  dire,  d’après  ce 
que  l’on  a  sous  les  yeux,  qu’un  phénomène  aussi  caractéristique  que  la 
dérégulation  qui,  dans  100  %  des  cas,  caractérise  l’épilepsie,  ne  ca¬ 
ractérise  pas  la  migraine  ou  en  tout  cas  pas  à  un  degré  important,  et  avec 
cela  la  prétention  de  la  proche  parenté  entre  la  migraine  et  l’épilepsie 
serait  privée  d’un  point  d’appui; de  sorte  qu’il  faut  supposer  ou  que  l’épi¬ 
lepsie  et  la  migraine  sont  dues  à  une  coïncidence  du  hasard,  quand  on  les 
rencontre  chez  le  même  malade,  ou,  ce  qui  serait  peut-être  plus  exact,  ce 
ne  sont  que  de  très  rares  cas  de  migraine  qui  sont  basés  sur  la  constitu¬ 
tion  épileptique. 
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II.  —  Contribution  à  la  pathogénie  de  la  migraine  et  les  alté¬ 
rations  de  la  selle  turcique,  par  D.  Poussepp  (de  Dorpat). 

Dans  mon  travail  sur  le  iraiiemcni  opératoire  des  tumeurs  au-dessus 
delà  selle  turcique,  j’ai  noté  déjà  que  la  maladie  a  commencé  quelquefois 
par  des  crises  de  migraine  typique.  Ces  observations  m’ont  frappé  et  j’ai 
commencé  à  étudier  les  cas  de  migraine.  Quoique  le  travail  ne  soit  pas 
encore  fini,  j’ai  trouvé  que,  comme  dans  l’épilepsie  corticale,  nous 
avons  la  cause  de  la  maladie  dansl’écorce  cérébrale  ;  dans  quelques  cas  de 
migraine,  il  faut  chercher  la  cause  de  la  maladie  dans  l’endroit  du  cerveau 
où  l’on  trouve  le  centre  sympathique.  J’ai  trouvé  que  c’est  seulement 
dans  les  cas  où  cet  endroit  souffre  légèrcîment,  qu’on  observe  la  mi¬ 
graine  (pelote  compressive  de  cet  endroit  par  les  altérations  de  la  selle 
turcique, par  inflammation  des  méninges,etc.).Si  cette  compression  devient 
plus  prononcée,  la  migraine  devient  alors  persistante  et  l’on  observe  déjà 
d’autres  symptômes  de  compression  par  la  tumeur  de  cet  endroit;  c’est 
comme  dans  les  épilepsies  corticales,  on  ne  peut  observer  aucun  symp¬ 
tôme  de  parésie  ou  de  paralysie,  et  dans  d’autres  cas  on  peut  constater  ces 
symptômes.  Dans  mes  cas  de  migraine,  j’ai  constaté  des  altérations 
de  la  selle  turcique  peu  prononcées.  Ainsi  je  crois  que  nous  devons  consi¬ 
dérer  la  migraine  comme  l’épilepsie,  et  dans  les  migraines  il  y  a  des  formes 
de  migraine  essentielle  par  causes  inconnues,  mais  aussi  la  migraine 
infundibulaire  par  l’excitation  de  cet  endroit  ou  par  compression  ou  par 
un  processus  inflammatoire  de  cette  région. 

J’espère  qucjepourraivousmontrcrccla dans  quelque  temps  d’une  façon 
plus  claire,  parce  qu’il  faut  encore  beaucoup  travailler  pour  cela  et  surtout 
parce  que  les  expériences  sur  les  animaux  n’ont  pas  donné  des  résultats, 
parce  que  nous  ne  pouvons  pas  encore  constater  les  signes  démonstratifs 
sur  le  plus  important  des  symptômes:  céphalées  et  symptômes  sensoriaux. 


III.  —  La  migraine  vestibulaire,  par  IIeveroch  (de  Prague). 


En  1914,  j’ai  publié  dans  le  Casopis  lekamv  ceskych  (Journal  des  méde¬ 
cins  tchèques),  un  article  sur  la  migraine  vestibulaire.  Cet  article,  ayant  été 
publié  pendant  la  guerre,  n’a  pas  pu  attirer  l’attention  des  neurologistes 
français  ;  c’est  pourquoi  je  me  permets  de  faire  un  petit  rapport  sur  le 


contenu  de  cet  article,  et  d’autant  plus  que  la  migraine  a  été  mise  à  votre 
programme.  Il  ne  s’agit  pas  dans  cette  courte  conférence  do  passer  en 
revue  toute  la  littérature  de  la  migraine. 

Henri  Claude  définit  ainsi  la  migraine  dans  ses  maladies  du  système 
nerveux  :«  La  migraine  est  un  syndrome  essentiellement  douloureux,  dont 
^cs  éléments  constituants  sont  la  douleur  à  crises  paroxystiques,  localisée 
essentiellement  à  une  moitié  de  la  tête  ou  plutôt  du  crâne  et  s’accompa¬ 
gnant  de  nausées  et  de  vomissements  pénibles,  de  troubles  sensoriels 
<I>vers.  La  migraine  peut  s’accompagner  de  troubles  plus  caractérisés  de 
*Iivers  organes  (migraine  accompagnée),  de  troubles  intestinaux,  de  troubles 
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rénaux,  vésicaux,  de  manifestations  nerveuses  (aphasie;  transitoire, 
engourdissement  d’un  membre,  secousses  musculaires),  de  troubles  psy¬ 
chiques  (état  confusionnel,  manifestations  anxieuses,  dépression,  délire, 
hallucinations,  migraine  psychique).  » 

Claude  énumère  les  formes  suivantes  de  la  migraine:  migraine  lypiqiK;, 
migraine  ophtalmique,  migraine  ophtalmoplégique,  forme  neurologique 
et  sympathique.  Je  cite  le  livre  de  Claude,  afin  de  montrer  de  quelle  façon 
la  neurologie  française  earactérise  la  migraine.  Le  point  de  vue  d(!S  neuro¬ 
logistes  allemands  sur  la  migraine  est  bien  démontré  dans  la  nionographi(! 
de  Flatau  :  Die  Migrâne,  parue  à  Berlin  en  1912.  Flatau  caractérise  la 
migraine  par  la  périodicité  des  troubles  accompagnés  de  difficultés  gasLri- 
ques  et  psychiques.  Flatau  différencie  aussi  la  migraine  banale  (vulgarc; 
Migrane),  migraine  ophtalmique,  épileptique,  psychique,  ophtalmoplé¬ 
gique  et  facioplégiquc;. 

Dans  ma  clientèle  privée  et  dans  l’ambulance  iniurologique  adjointe 
à  la  clinique  de  feu  le  professeur  Maixner,  j’ai  trouvé  38  cas  de;  maladcis 
atteints  d’accès  périodiques  de  vertige,  de  perte;  d’équilibre,  de  nausées,  de; 
maux  de  tête,  durant  quelques  minutes  juseju’à  quelques  jours  et  dis¬ 
paraissant  complètement. 

J’ai  différencié  ces  cas  en  : 

1“  Cas  dans  lesquels  on  peut  supposer  comme  cause  une  e;xagération 
de  la  pression  dans  les  canaux  semi-circulaires. 

2°  Cas  où  on  trouve  un  trouble  (soit  exagération, soit  diniinuLion)derex- 
entabilité  de  l’appareil  vestibulaire. 

Sur  ces  38  cas  publiés,  je;  ne;  citerai  ici  que  le;s  suivants  : 

1»  U.  11...,  27  ans  :  Le  inalaelc  se  plaint  elc  vcrÜRe  ejui  se  proeluit  lorsepe’il  tousse  ou 
eitcrnuc.  Il  sent  une  eiouleur  commençant  élans  l’occiput  e;t  montant  jusepe’au  sommet 
ilu  crâne.  Il  voit  tout  tourner  autour  ele  leii  sans  pouveiir  elire  élans  quel  sens.  11  est 
obligâ  ele  se  coucher  à  terre  tant  que  dure  le  vertipe,  parce  qu’il  tombe,  môme  qeiand 
il  est  assis.  Pendant  racce>s,  sa  langue  s’engeeurdit  ele  telle  manie’ere  epi’il  ne  peut 
parler.  Sa  conscience  n’esl  pas  lrouble;e,  il  sait  ce  qui  se  passe?  autenir  de;  bii.  11  ne  sent 
rie;n  el’extraordinaire,  ni  dans  les  mains,  ni  dans  les  pie;els.  Pendant  le  ve;rtige,  il  a  ele;s 
bourdonnements  dans  les  oreilles,  il  pâlit  et  est  en  seieeir.  L’accès  ilure  eine  minute;, 
ensuite  il  se  sent  accablé.  Après  l’accès,  il  peut  articeilcr  des  mots,  mais  su  elèmarche 
est  incertaine  et  titubante,  ce  qui  elure  lene  demi-heure. 

Il  y  a  trois  ans  que  l’accès  l’a  seirpris  pour  la  première  fois  pendant  une;  ejuinte  ele 
toux  ;  sans  toux  l’accès  ne:  se  produit  pas.  U’abord,  il  sent  le  sang  lui  meenter  à  la  tète, 
puis  sa  langue  s’engourelit  et  ensuite  vient  le  vertige.  Le;  récit  anamnestiepie;  ne 
contient  rien  de  remarquable.  L’état  somatieiue,  nerveiex  et  l’état  îles  eleux  tympans 
estnormal.  II  entenil  tous  les  tons  élu  diapason  môme  les  plus  faibles,  Rinné  est  positif  di’S 
deux  côtés,  la  conductibilité  par  l’eis  est  normale,  We;6cr  est  normal  des  deux  côtés.  11 
entend  la  voix  chuchotée  â  10  in.  de  distance. 

Exami;n  élu  labyrinthe  : 

а)  Le  nystagmus  calorique  se  proeluit  â  ilroite  après  injection  el’eaei  froiele  elurant 
U)  secondi;s.  La  réaction  dure  doux  minutes  et  demie. 

б)  Le  nystagme  rotatoire  se  montre  ajirès  elix  tours  et  dure  Oâ  si;condi;s. 

c)  Le  nystagme  vedtaïque  n’a  pas  pu  ôtre  examiné. 

Ces  épreuves  démontrent  que  l’appareil  otique  et  l’appareil  vestibulaire  sont  nor¬ 
maux.  Chez  ce  malaili;,  le;  ve;rtige  survii;nt  probablement  par  suite  ele  l’exagération 
de  pression  dans  l’appareil  vestibulaire  pendant  la  toux  et  pendant  l’éternuement. 
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Un  maçon  do  35  ans,  quand  il  riait  oL  tournait  la  tôto  pendant  le  travail,  sentit  un 
point  dans  l’occiput  et  tomba  à  terre.  Tout  tournait  autour  do  lui.  Il  fut  obligô  de  rcn- 
tror  chez  lui  tout  doucement  et  do  garder  le  lit  pondant  12  jours.  Pendant  les  trois 
dernières  aniifa^s  il  fut  pris  de  «  terribles  »  accès.  Sa  tète  commençait  à  lui  faire  mal,  il 
était  saisi  de  terreur,  sentait  sa  tête  tourner  et  s’il  no  se  tenait  pas,  il  tombait  à  terre, 
mais  sans  perdre  connaissance.  Quand  il  était  oouebé,  il  était  parfaitement  sain,  mais 
aussitôt  (|u’il  l(!vait  la  tête,  l’accès  le  reprenait.  L’accès  se  produit  quelquefois  pondant 
la  déglutition,  il  était  obligé  de  fermer  les  yeux  et  sa  tête  retombait  sur  la  table.  Il  y  a 
deux  ans,  l’accès  le  sur[irit  quand  il  l.oussaitou  quand  il  s’étouffait  en  fumant.  L’état 
Somatique  neurologique  et  celui  do  l’appareil  cocliléairc  et  vostibulaire  sont  normaux. 


En  second  lûiu,  mon  articE;  I  raiic  des  cas  demigrainesvestibnlaires  dans 
lesquels  onirouve  nne  alléraLion  de  l’irritabiliLédc  l’appareil  vestibnlairc. 
Mais  à  cause  du  peu  de  temps  doni,  je  dispose  pour  ce  rapport  ,  je  ne  les 
citerai  pas  ici,  ni  les  cas  de  migraine  vost  ibulaire  chez  les  syphilit.iques. 
Tous  ont  les  sympt  ômes  d(!  migrainevesLibiilaiia',:  accès  de  vert  ige  accom¬ 
pagnés  de  maux  de  têt  e  et  de  nausées  disparaissant  sans  troubles  de  l’au¬ 
dition. 

Dans  le  diagnostic  de  la  m.  v.,  il  pourrait  peut-être  se  produire  des  embar¬ 
ras  (piant  à  la  maladie  de  Ménière.  En  1861 ,  Ménière,  dans  la  Gazeile  médi¬ 
cale  de  Paris,  dans  la  Gazelle  des  hôpilaux  et  à  l’Académie  de  méde¬ 
cine,  caractérisait  sa  maladie  ainsi  ; 

«  lo  Un  appannl  auditif  jusque-là  parfaitement,  sain  peut  devenir  t  out,  à 
coup  le  siège  de  troubles  fonctionnels  consistant  en  bruits  de  natuiuî  variable 
continus  ou  intermittents,  et  ces  bruits  s’accompagnent  bientôt  d’une 
diminution  plus  ou  moins  grande  de  l’audition. 

«  2°  Los  troubles  fonctionnels  ayant  leur  siège  dans  l’appareil  audit, if 
interiu!  jumvent  donner  lieu  à  des  accidents  réput  és  cérébraux  tels  qu(! 
Vertige,  étourdissememts,  marche  incertaine,  tournoiements  et  chute,  et 
'ic  plus,  ils  sont  accompagnés  de  nausées,  de  vomissements  et  d’un  état 
syncopal. 

«  3®  Les  accidents  qui  ont  la  forme  intermittente  ne  tardent  pas  à  être 
suivis  de  surdité  de  plus  en  plus  grave  et  souvent  l’ouïe  est  subitement, 
et  complètement  abolie.  Tout  porte  à  croire  que  la  lésion  matérielle  qui 
est  cause  des  troubbîs  fonctionnels  réside  dans  les  canaux  semi-circidaires.  » 

Donc  dans  la  maladie  do  Ménière,  après  l’accès  de  vertige  on  trouve 
une  diminution  ou  une  perte  totale,  de;  l’audition. 

f^ominci  dans  les  cas  d(i  la  maladie  de  Ménière  on  a  trouvé  différentes 
lésions  anatomiques,  son  cadre  clinique  estdov(inu déplus  en  plus  incertain. 
Trankl-IIochwart  a  décrit,,  dans  Jahrbücher  für  Psijchialrie,  t.  XXV,  des 
formes  frustes  d<!  la  maladie  de  Ménière  sans  troubb^s  d’audition,  sans  ver¬ 
tige  typique,  sans  bourdonnement  d’oreilles.  Malgré  cela,  nous  entendons 
pur  maladie  de  Ménière  un  t.rouble  subit  de  l’audition  accompagné  de 
'^ertige  à  côté  d’aut.res  symptômes  cérébraux  qui  disparaissent,  peu  à  peu, 
’Uais  il  reste  t.oujours  une  diminution  de  raudit,ion  et,  après  plusieurs  accès 
la  surdité  se  développe. 

Uans  nuis  cas  de  migrahuî  v<'sl ibulaire  on  ne  constate  aucun  trouble 
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do  l’audiLioü  pondant  l’accès,  oL  si  cxcepiionnollomont  on  remarque  quel¬ 
ques  troubles  d’audition  pondant  l’accès,  ils  disparaissent  complètoinont. 
Far  ce  manque  de  troubles  permanents  d’audition,  on  peut  diffcrcnciér  la 
m.  V.  de  la  maladie  de  Monière. 

Il  serait  inutile  de  vouloir  différencier  la  m.  v.  des  autres  maladies  ner¬ 
veuses. 

L’épibipsie  est  caractérisée  par  des  accès  spontanés  et  répétés  d’un 
trouble  plus  ou  moins  profond  de  la  conscience. 

L’agoraphobie,  l’hypsophobie  sont  des  obsessions  qui  apparaissent  dans 
des  situations  spéciales,  caractérisées  par  une  anxiété  pathologique,  se  pro¬ 
duisant  chez  les  hommes  trop  soucieux. 

Pour  ceuxqui  ne  seraient  pas  assez  convaincus  que  la  m.  v.  est  vraiment 
une  migraine,  je  peux  citer  des  casoù  larp.v.  s’est  développée  à  côté  d’au¬ 
tres  formes  de  la  migraine  ou  comme  leur  équivalente. 

S.  foinini!  de  30  ans,  souffre  régulièrement  pendant  la  menstruation  d’une  mi¬ 

graine  typique  ;  sa  mère  en  souffre  de  même.  Les  derniers  temps,  elle  a  eu  une  obnu- 
bilation,  sa  vue  n’était  pas  nette  pendant  l’accès.  Lors  do  la  d(!rnière  menstruation, 
elle  souffrit  de  tournoiements,  de  vomissements,  et  sa  démarche  était  titubante  ;  elle 
fut  saisie  d’un  frémissement  et  sentit  la  main  gauche  engourdie.  Dans  ce  cas,  il  y  a  donc 
combinaison  de  m.  typique,  de  m.  ophtalmique  et  de  m.  vestibulairc. 

S.  Or....,  20  ans,  paysan,  était  venu  me  consulter,  il  y  a  7ans,  à  propos  d’une  migraine 
ophtalmi(iue.  Maintenant  il  souffre  d’accès  de  vertige,  avec  titubation,  bourdonnements 
d’oreilles,  nausées  ;  la  migraine  ophtalmique  a  disparu  depuis  qu’il  soulTre  de  ces  accès. 
La  m.  vestibulairc  s’est  substituée  la  m.  ophtalmique. 

V.  W.,  ouvrier  de  .30  ans,  a  des  accès  d’obnubilation  et  dos  scintillations,  il  voit  trouble. 
Puis  il  a  des  vertiges,  sont  des  engourdissements  dans  le  cerveau  et  est  obligé  do  se 
tenir  pour  ne  pas  tomber.  Tout  vacilleautour  de  lui  de  gauche  à  droite.  L’année  dernière, 
pendant  l’accès,  il  eut  une  aphasie  ;  pendant  une  demi-heure,  il  ne  pouvait  pas  trouver 
le  mot  juste,  ni  mouvoir  la  main  et  le  pied  gauchos,  il  sentait  ces  deux  extrémités  engour¬ 
dies.  Des  maux  de  tôte  l’obligeaient  à  se  coucher.  Audition  normale.  Ainsi  dans  ce  cas 
il  y  a  complication  de  m.  vestibulairc,  de  m.  aphasique  et  de  m.  hémiplégique. 

M.  IL,  femme  (ie  30  ans,  mariée,  souffre  depuis  su  jeunesse  do  maux  de  tôte.  Il  y  a 
deux  ans  qu’elle  a  eu  des  accès  de  vertige  qui  duraient  une  heure  ;  tout  tourne  autour 
d’elie  ;  sans  nausées  pondant  le  vertige.  Quelquefois,  elle  sent  dans  l’occiput  une  douleur 
qui  avance  jusque  dans  les  yeux,  elle  voit  tout  en  bleu  ;  mais  son  horizon  n’est  ni  rétréci 
ni  troublé. 

Ainsi  dans  ce  cas,  il  y  a  combinaison  de  migraine  typique,  migraine  vestibulairc  et 
de  cyanopsic. 

K.  P .  apprenti  de  15  ans,  est  né  de  parents  sains,  était  toujours  d’un  caractère 

calme.  Quand  il  regard(!des  personnes  ou  dos  choses,  il  his  voit  petites  comme  éloignées, 
ainsi  qu’on  voit  les  objets  à  travers  un  binocle  renversé.  Le  vertige  le  surprend  régu¬ 
lièrement  chaque  soir  et  dure  de  3  à  4  minutes  ;  pendant  le  vertige,  il  sent  une  faiblesse 
dans  les  tempes,  dans  l’occiput  et  des  points  dans  la  tôte.  Autrefois,  il  sentait  le  sol 
vacilhu'  sous  ses  pieds,  son  corps  extraordinairement  iéger,  et  il  avait  la  sensation  de 
s’enfoncer,  et  scs  jambes  tremblaient,  i’endant  la  micropsie,  il  n’avait  pas  de  sentiment 
d’enfoncement. 

F.  A...,  remin(!  de  30  ans.  Durant  les  deux  années  (pu  suivirent  le  typhusabduininal, 
sa  menstruation  devint  plus  faible.  Le  mois  dernier,  elle  sentit  des  congestions  dans  la 
t(3te,  su  face  s’empourprait,  l’cndant  les  accès,  elle  est  prise  de  vertige.  Tout  tourne 
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autour  d'elle  et  elle  tourne  avec  les  objets  ;  ce  tournoiement  est  assez  rapide  et  accom¬ 
pagné  do  nausées  et  de  vomissements  ainsi  que  dans  le  mal  do  mer  ;  elle  sent  un  engour¬ 
dissement  dans  les  ap.  mastoïdes  et  ses  oreilles  bourdonnent.  Quand  elle  se  lève,  le 
vertige  s’améliore,  quand  elle  se  couche  il  empire.  Une  Cois  cet  accès  dura  toute  la  jour¬ 
née.  Elle  se  sent  quelquefois  étrange,  comme  transformée  et  vivant  dans  une  autre 
sphère,  elle  no  se  rend  pas  compte  qu’elle  tient  des  choses  dans  les  mains,  tout  lui  appa¬ 
raît  comme  dans  un  rêve,  comme  n’existant  pas.  Ses  enfants  lui  semblaient  être  des 
étrangers,  elle  n’a  pour  eux  aucun  sentiment  maternel.  Dans  ce  cas  la  migraine  vesti- 
bulairc  est  accompagnée  d’état  do  psychasthénie  ou  de  dépersonnalisation. 

Les  cas  cités  suffisent,  selon  mon  opinion,  pour  démontrer  une  forme 
spéciale  de  la  migraine,  la  migraine  veslibulaire.  Sa  pathogénie  est  la 
même  que  dans  les  autres  formes  do  la  migraine.  Quelques  cas  peuvent 
être  expliqués  par  l’exagération  de  la  pression  dans  les  canau.x  semi- 
circulaires  ou  dans  le  crâne,  d’autres  par  une  réactivité  altérée  de 
l’appareil  vcstibulaire,  d’autres  encore  par  les  troubles  du  système  ner¬ 
veux  central  par  lesquels  nous  expliquons  la  migraine  ophtalmique 
apbatiquc  et  la  psychasthénie  (dépersonnalisation). 


IV.  —  Migraine  et  Spasmes  Faciaux,  par  Henry  Meige. 

Entre  la  migraine  et  certains  spasmes  de  la  face,  une  corrélation  paraît 
exister.  D’abord,  il  est  fréquent  de  voir  les  spasmes  faciaux  survenir  chez 
des  sujets  qui,  antérieurement,  présentaient  des  crises  migraineuses.  Dans 
plusieurs  cas,  l’apparition  du  spasme  a  déterminé  la  cessation  de  la 
migraine,  comme  s’il  existait  une  sorte  d’équivalence  entre  les  deux  phé¬ 
nomènes. 

En  second  lieu,  on  constate  souvent,  au  moment  des  accès  spasmo¬ 
diques,  une  poussée  vasomotrice,  tantôt  localisée  à  la  seule  région  palpé- 
lîrale,  tantôt  étendue  à  tout  le  visage.  Cette  rougeur  paroxystique  ne 
paraît  pas  seulement  provoquée  mécaniquement  par  les  contractions 
des  muscles  peauciers  de  la  face  ;  elle  a  les  caractères  d’une  réaction  vaso¬ 
motrice  autonome. 

Ces  deux  remarques  cliniques  que  j’ai  faites  à  plusieurs  reprises 
peuvent  avoir  un  double  intérêt  tant  pour  l’étude  de  la  migraine  que  pour 
celle  des  spasmes  faciaux.  Voici  pourquoi  : 

En  ce  qui  concerne  les  spasmes  de  la  face,  il  existe  emeore  plus  d’une 
•^certitude  sur  leur  origine  et  leur  pathogénie.  En  dehors  des  hémispasmes 
périphériques  qui  sont  manifestement  sous  la  dépendance  d’une  lésion  irri- 
tative  d’un  seul  nerf  facial,  on  observe  de  nombreux  cas  de  spasmes  bilat  é¬ 
raux  difficilement  explicables  par  deux  lésions  symétriques  des  deux  nerfs 
faciaux.  J’ai  décrit  jadis  cette  forme  bilatérale  et  médiane  qui  souvent 
Se  limite  à  un  double  blépharospasme,  et  dont  plusieurs  exemples  ont 
cté  rapportés  dans  ces  derniers  temps  à  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris,  notamment  par  M.  Guillain  et  par  M.  Sicard.  Ce  dernier  a  pro¬ 
posé  de  donner  à  cette  variété  de  spasme  facial  le  nom  de  «  para- 
spasme  »,  et  s  est  demandé  s’il  n’y  avait  pas  lieu  de  mettre  en  cause  le 
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sympathique.  J’avais,  de  mon  côté,  fait  entrevoir  la  possibilité  d’niielésion 
centrale,  nucléaire  ou  méso-céphalique.  Il  est  encore  prématuré  de  se 
prononcer  à  ce  sujet.  Toutefois,  les  faits  d’observation  clinique  sur  les¬ 
quels  je  viens  d’attirer  ratt(;ntion,  —  1  alternance  de  la  migraine  et  du 
spasme  facial,  l’existence  de  poussées  vaso-motrices  coïncidant  avec  les 
crises  spasmodiques  —  permettent  de  supposer  que  les  voies  sympa¬ 
thiques  participent  aux  paroxysmes  spasmodiques. 

Pour  ce  qui  est  de  la  migraine,  ces  deux  constatations  vi(!nnent  encore, 
confirmer  la  corrélation  généralement  'admise  aujourd’hui  entre  les 
accidents  migraineux  et  les  perturbations  vaso-motrices. 

J’ai  constaté  également  dans  quelqu(;s  cas,  plus  rares,  il  est  vrai,  la 
coexistence  avec  les  spasmes  faciaux  de  poussées  œdémateuses  s’accen¬ 
tuant  au  moment:  des  paro.xysmes  et  pouvant  persister  dans  les  int(!rvalles. 
Semblables  phénomènes  ont  été  signalés  chez  d(;s  migraimiux.  C’est, 
encore  un  trait  de  parenté  <mlre  la  migraine,  (d.  certains  spasmes  d<!  la 
face,  qui  tend  à  montrer  que,  dans  les  deux  sortes  d’accidents,  le  système 
sympathique  ne  reste  pas  indifféiamt . 

Au  surplus,  dans  la  migraine  parmi  his  phénomènes  accompagnateui  s, 
ne  figurent  pas  seule.rnent  des  troubhis  moteurs  par  défaut.,  du  typ(!  para¬ 
lytique,  mais  aussi  des  réactions  motrices  par  excès,  du  type  convulsif. 
P(iut-être  y  a-t-il  li(ai  d’admettre  ({ue,  la  perturbation  vaso-rnoti'iee, 
quelle  qu’en  soit  d’ailleurs  la  cause,  peut  se  manifester  aussi  bien  dans 
la  sphère  motriei!  (pie  dans  la  sphère  semsitive.  la;  remplacement,  fréqiKmt 
chez  un  même  sujist  des  céphalées  migraineuses  par  un  spasme  de  la  face 
viendrait  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir. 

V.  —  Migraine  et  système  neuro-végétatif,  pai'  A.  SouyuES, 

D.  Santenoise  et  J.  de  Massauy. 

Do  nombreuses  tlu'orics  pathogéniqiics  ont  été  émises  pour  exj)li([uer 
l’accfïs  de  migraine,  et  nous  ne  ferons  que  rappeler  bricivement  àc.e  sujet 
les  hypol.luîses  sur  le  sifige  de  la  hision  même,  commandant  le  syndrome 
douloureux  constaté  :  névralgie  du  trijumeau  détendue  par  'l'issot  et 
Béru-dikt,  spasme  artériel  sympathique  de  Dubois  Deymond,  ébranlement 
d’un  centre  s|)écial  situé  dans  le  plancher  du  4®  ventricule  de  Kovalcvski 
et  la^opold  Inïvi,  centre  cortical  rolandique  de  la  migraine  ophtalmique. 
Le  véritable  problème  n’est  pas  là  en  son  entier,  mais  réside  bicnjilus 
dans  la  détermination  du  mécanisme  jirovocateur.  De  ce  [lointde  vue,  on 
a  invoqué  un  vice  de  sécrétion  gastrique  ou  d’assimilation  digestive, 
un  trouble  de  fonctionnement  endocrinien  et  plus  récemment  une  réaction 
aiiaphylac.tique  de  l’organisme. 

Dette  dernière  théorie,  beaucoup  jilus  intéressante,  a  été  défendue  par 
l*agni(îz,  l’asteur  Vallery-Hadot  et  Nast.  Ces  auteurs  ont  en  effet  observé 
(pie  certaines  crises  migraineuses  pouvaient  être  provoiiuécs  expéri¬ 
mentalement  par  l’ingestion  de  substances  alimentaires  électives  telles 
que  le  chocolat,  par  exemple.  Ils  admettent  dans  ces  cas  le  mécanisme  étudié 
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par  Widal  et  ses  élèves  dans  la  pathogénie  de  l’urticaire  et  de  l’asthme. 
L’ingestion  d’une  substance  donnée,  par  un  sujet  qui  se  trouve  dans  un 
état  de  sensibilisation  spéciale  vis-à-vis  de  cette  substance  même,  a  pour 
conséquence  l’apparition  dans  un  premier  temps  d’une  réaction  ana-\ 
phylactique  caractérisée  par  le  syndrome  humoral  de  la  crise  hémoclaj 
sique  et  dans  un  deuxième  temps  par  des  manifestations  migraineuses.  Le 
malade  arrive  souvent  lui-même  à  reconnaître,  à  dépister  la  substance 
qui  lui  est  nuisible,  après  l’absorption  de  laquelle  il  est  sûr  d’avoir  un  accès 
de  migraine. 

Mais,  à  côté  de  ces  faits,  il  est  des  cas  où  la  plus  minutieuse  auto-obser¬ 
vation  ou  la  recherche  par  cuti-réactions  répétées  avec  antigènes  spéci¬ 
fiques  variés  suivant  les  méthodes  de  Ilagueneau  et  de  P.  Vallery-Hadot, 
ne  donnent  aucun  résultat,  et  ce  dernier  auteur,  dans  un  article  récent  en 
collaboration  avec  P.  Blamoutier,  nous  dit  que  sur  13migraineux  examinés, 
un  seul  cas  positif  de  sensibilisation  spécifique  aux  farines  de  blé  et  de 
seigle  fut  dépisté.  Il  nous  semble  qu’il  faille  alors  dans  ces  cas  revenir  à 
la  théorie  toxique  dans  la  plus  large  acception  du  terme,  qu’il  s’agisse  de 
phénomènes  d’auto-intoxication  ou  d’hétéro-intoxication,  et  à  ce  sujet 
il  nous  paraît  intéressant  de  rapporter  l’auto-observation  de  l’un  d’entre 
nous  souffrant  d’accès  de  migraines  typiques,  auto-observation  dont  nous 
aurons  du  reste  à  reparler  ultérieurement  avec  plus  de  détails. 

Notre  collègue  a,  en  effet,  constaté  à  maintes  reprises  que  lorsqu’il  se 
trouve  dans  un  état  de  moindre  résistance  physique  provoquée  par  un 
surmenage  intellectuel  ou  physique,  par  plusieurs  repas  trop  copieux  ou 
trop  libéralement  complétés  par  le  champagne  ou  le  tabac,  par  une  infec¬ 
tion  bénigne  ou  seulement  par  des  veilles  trop  prolongées,  il  se  réveille 
un  des  matins  suivants  avec  sensation  de  lassitude  générale,  de  lourdeur 
de  tête,  d’inappétence,  de  fatigabilité  intellectuelle  rapide.  Si,  dans  cet 
^tat,  il  prend  un  repas  quelconque  composé  d’aliments  courants,  il  est 
sûr  de  voir  se  développer  quelques  heures  après  une  migraine  violente 
avec  vertiges,  douleurs  péri-orbitaires,  obnubilation  intellectuelle,  nau¬ 
sées  et  vomissements.  D’autre  part,  ce  même  sujet  se  connaît  une  sensi- 
fûlisation  spéciale  au  chocolat,  et  il  a  pu  à  plusieurs  reprises  se  pro¬ 
voquer,  alors  qu’il  était  en  éta^  de  santé  parfaite,  des  accès  de  migraine 
par  l’absorption  d’une  quantité  notable  de  cette  substamæ,  accès  (ju’il 
parvient  à  éviter  par  la  prise  antérieure  d’une  petite  (juanlité  de  cette 
même  substance,  réalisant  ainsi  une  désensibilisation  préventive.  Cliez 
lui  donc,  la  migraine  peut  se  développer,  à  la  fois  sous  l’influence  d’une 
mtoxication  générale  imprécise  et  sous  celle  de  l’ingestion  d’une  certaine 
substance  spécifique  :  le  chocolat  en  l’espèce. 

De  même,  chez  quatre  malades  du  service  de  l’un  d’entre  nous  à  la 
‘Salpêtrière,  nous  avons  essayé  de  faire  préciser  par  eux  les  conditions 
habituelles  dans  lesquelles  l’accès  de  migraine  se  produisait.  Nous  ne  pûmes 
?  obtenir  aucun  résultat,  sauf  pour  une  femme  qui  fit  intervenir,  naturcllc- 
ipent,  la  période  cataméniale. 

Nous  voyons  donc  que  la  migraine,  si  elle  peut  être,  dans  certains  cas 
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rares  du  reste,  reliée  à  l’anaphylaxie,  peut  également  être  la  conséquence 
d’une  intoxication  endo  ou  exogène,  que  les  deux  mécanismes  peuvent 
même  se  rencontrer  chez  le  même  sujet,  et  cette  constatation  de  l’origine 
polymorphe  et  imprécise  du  syndrome  qui  nous  occupe  nous  a  conduits 
à  penser  que  l’étude  systématique  du  système  neuro-végétatif  pourrait 
apporter  peut-être  une  donnée  nouvelle,  en  nous  révélant  un  état  de 
déséquilibre  initial  rendant  le  malade  plus  sensible  aux  phénomènes  ana¬ 
phylactiques  ou  aux  poisons  en  général. 

Nos  premières  recherches  portèrent  sur  l’observation  déjà  rapportée, 
et  en  étudiant  sur  le  sujet  d’une  façon  très  régulière  le  R.O.C.  et  le  R.  S., 
nous  n’avons  tout  d’abord  constaté  rien  d’anormal;  mais  un  matin  le 
R.  O.  G.  se  montra  extrêmement  exagéré,  allant  jusqu’à  entraîner  une  dis¬ 
parition  complète  du  pouls  pendant  11  secondes  avec,  à  la  fin  de  cette 
période,  un  début  de  convulsions  épileptiformes  qui  nous  firent  suspendre 
l’examen.  Quelques  heures  après,  un  accès  de  migraine  violent  se  dé¬ 
clancha. 

Une  autre  malade,  M"’®!.!...,  .58  ans,  présenta  un  phénomène  semblable, 
mais  moins  net,  l’exagération  du  R.  O.  G,  faible  en  temps  ordinaire,  n’ayant 
été  suivie  que  d’un  peu  de  fatigue  avec  lourdeur  de  tête  et  légère  somno¬ 
lence. 

Nous  avons  alors  poursuivi  nos  examens  chez  les  quatre  malades  du 
service  de  l’un  de  nous,  mais  il  s’agissait  de  malades  externes  qui,  ne  pou¬ 
vant  prévoir  d’avance  leur  migraine,  venaient  à  la  consultation  à  des  jours 
fixes  pour  se  soumettre  à  nos  recherches.  Ils  se  sont  alors  toujours 
trouvés  en  périodes  intercalaires  et  nous  n’avons  pas  eu  la  chance  de 
les  voir  dans  la  phase  prémigraineuse.  Gela  ne  nous  a  cependant  pas 
empêchés  de  faire  quelques  constatations  intéressantes.  En  effet,  chez 
tous,  le  R.  O.  G.  s’est  trouvé  extrêmement  faible  ou  même  inexistant  et 
le  R.  S.  peu  marqué.  D’autre  part,  aux  épreuves  pharmacodynamiques, 
ces  malades  nous  ont  paru  très  peu  sensibles.  En  particulier  les  injec¬ 
tions  d’ésérine  et  de  pilocarpine,  substances  amphotropes  mais  à  pré¬ 
dominance  vagotonique  ne  provoquèrent  aucune  réaction  tant  sur  le 
pouls  que  sur  la  pression,  les  pupilles,  la  sudation  et  le  R.  O.  G.  Par  contre 
une  injection  même  faible  d’atropine  entraînait  aussitôt  une  accélération 
marquée  du  pouls,  de  la  sécheresse  de  la  bouche,  de  la  mydriase,  et  une 
injection  d’adrénaline  s’accompagnait  des  mêmes  phénomènes  avec 
augmentation  de  la  pression  artérielle,  sensations  de  palpitations  car¬ 
diaques,  de  battements  cœliaques  et,  dans  un  cas,  de  tremblements  ayant 
duré  une  heure.  De  ces  faits,  ressort  la  conclusion  que  ces  malades  ont 
un  système  sympathique  réagissant  normalement,  mais  que  leur  parasym¬ 
pathique  est  extrêmement  faible,  voire  même  tout  à  fait  déficient  :  il  y 
a  hypovagotonie  marquée. 

Si  nous  rapprochons  ces  résultats  de  ceux  constatés  dans  les  observa¬ 
tions  précédentes,  nous  nous  heurtons  à  une  situation  de  prime  abord 
paradoxale,  puisque  nous  avons  :  hypervagotonie  intense  d’une  part, 
hypovagotonie  non  moins  nette  d’autre  part.  Mais,  à  la  réflexion,  nous 
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voyons  que  ces  deux  états  végétatifs  sont  constatés  dans  des  périodes 
différentes  par  rapport  à  l’accès  de  migraine  lui-même.  En  effet,  l’hyper. 
excitabilité  vagale  n’apparaît  en  somme  que  d’une  façon  transitoire 
passagère,  paroxystique  pour  ainsi  dire,  quelques  heures  avant  le  déclan¬ 
chement  de  la  crise  douloureuse,  alors  qu’au  contraire,  pendant  les  pé¬ 
riodes  intercalaires  où  le  sujet  se  trouve  dans  son  état  normal,  nous 
n’avons  jamais  trouvé  que  le  phénomène  inverse.  On  pourrait  donc  con¬ 
clure  cette  discussion  en  disant  que  ces  migraineux  ont  un  état  végétatif 
de  base  hypovagotonique  avec  crises  paroxystiques  d’exacerbation  para¬ 
sympathique  précédant  leurs  accès  céphalalgiques. 

Cet  état  hypovagotonique  de  base  traduit  déjà  à  lui  seul  un  déséqui¬ 
libre  permanent  du  système  neurovégétatif  d’ordre  probablement  cons¬ 
titutionnel,  congénital,  entraînant  par  cela  même  une  véritable  infério¬ 
rité  naturelle  de  la  régularisation  générale  des  échanges  organiques.  Reste 
à  rechercher  le  mécanisme  qui,  agissant  sur  ce  terrain  déficient  antérieur, 
est  capable  de  déchaîner  un  paroxysme  vagotonique  prémigraineux. 
Nous  avons  vu  que  l’injection  isolée  d’une  substance  vagotonisante  telle 
que  l’ésérine  ou  la  pilocarpine  était  insuffisante  et  ne  s’accompagnait 
dans  la  majorité  des  cas  d’aucune  manifestation  pathologique.  Il  semble 
donc  que  le  phénomène  soit  plus  complexe  et  doive  nécessiter  pour  sa 
production  l’action  de  plusieurs  agents  successifs. 

L’expérimentation  poursuivie  par  Garrelon  et  Santenoise  sur  la  peptone 
leur  a  montré  que  chez  des  sujets  dont  ils  avaient  constaté  la  résistance 
au  choc,  fonction  de  leur  hypovagotonie,  on  pouvait  cependant  obtenir 
Un  choc  net  par  une  seconde  injection  de  peptone.  Ces  auteurs  ont  montré 
que  cet  effet,  en  apparence  paradoxal,  se  produisait  grâce  à  une  inversion 
du  tonus  neuro-végétatif  consécutive  à  toute  injection  de  peptone.  Ainsi, 
chez  des  sujets  hypovagotoniques,  la  pénétration  dans  l’organisme  d’une 
substance  choquante  ou  l’apparition  d’un  état  toxique  provoque  une 
"Vagotonie  passagère  à  la  faveur  de  laquelle  de  nouvelles  substances  colloï- 
doclasiantes  ou  toxiques  pourront  provoquer  des  effets  pathologiques 
Intenses.  Or,  c’est  un  fait  bien  connu  des  migraineux  que  leur  crise  est 
souvent  déclanchée  à  la  suite  d’un  repas.  N’est-ce  pas  à  la  faveur  de  l’in- 
version  du  tonus  signalée  par  Claude,  Santenoise  et  Tinel,  après  les  repas, 
que  les  sujets  hypovagotoniques  sont  brusquement  sensibilisés  par  leur 
"Vagotonie  passagère  à  la  cause  effective  de  la  migraine  ? 

Donc,  nos  constatations  cliniques  comparées  aux  données  de  l’expéri- 
Uientation  nous  conduisent  à  penser  que  chez  certains  migraineux  l’état 
du  système  neuro-végétatif  n’est  pas  étranger  à  la  production  des  accès 
de  migraine.  Il  est  bien  évident  toutefois  que,  si  cet  élément  joue  un  rôle 
dans  l’étiologie  de  ces  accidents,  le  problème  ne  saurait  être  éclairé  entière¬ 
ment  par  cette  seule  notion.  Il  suffit  d’ailleurs  d’avoir  examiné  quelques- 
migraineux,  ou  même  d’avoir  chez  le  même  individu  recherché  les  facteurs  1 
pathogéniques,  pour  se  rendre  compte  que  bien  des  fois  les  accès  sont  dé-  j 
*^lanchés  sous  des  conditions  très  différentes. 

L’est  ainsi  que  la  migraine  peut  apparaître  à  la  suite  d’une  forte 
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intoxication  endo  ou  exogène,  et  il  est  inutile  de  rappeler  combien  l’état 
fonctionnel  hépato-rénal  peut  influencer  chez  un  individu  le  nombre  et 
l’intensité  des  accès  douloureux. 

D’autres  fois,  au  contraire,  la  cause  toxique  ou  anaphylactisante  sem- 
i)le  agir  à  dose  très  faible  ;  c’est  là  que  se  pose  la  question  d’état  diathé- 
sique.  En  effet,  les  manifestations  morbides  de  choc  ou  d’intoxication 
sont  fonction  et  de  la  quantité  de  substance  nocive,  et  de  l’état  du  terrain. 
Or,  si  chez  les  migraineux,  il  existe  un  état  de  fragilité  de  certains  groupes 
cellulaires  commandant  la  symptomatologie,  il  faut  cependant,  semble- 
t-il,  pour  les  cas  où  l’élément  toxique  ou  anaphylactique  pénètre  dans 
l’organisme  en  faible  quantité,  qu’une  cause  vienne  augmenter  la  sensibilité 
de  celui-ci.  C’est  dans  ces  cas  que  la  notion  du  déséquilibre  neuro-végétatif 
peut  être  intéressante  à  envisager.  Rappelons,  en  effet,  le  parallélisme  qui 
existe  entre  la  sensibilité  au  choc  et  au  poison  et  l’état  du  tonus  neuro¬ 
végétatif.  Dès  lors,  on  peut  concevoir  que,  chez  un  individu  à  diathèse 
migraineuse,  l’apparition,  soit  spontanée,  soit  provoquée,  d’un  état  vago- 
tonique  mettra  le  sujet  dans  de  meilleures  conditions  de  réceptivité  aux 
facteurs  déchaînants  multiples  de  la  migraine. 

Pour  conclure,  nous  émettrons  l’hypothèse  que  chez  certains  de  ces 
malades,  il  est  nécessaire,  pour  que  l’accès  se  déclanche,  que  se  réalise  la 
réunion  do  plusieurs  facteurs  convergents  :  1°  la  fragilité  cellulaire, 
spontanée  ou  acquise,  qui  leur  est  spéciale  ;  2°  un  agent  sensibilisant  qu’est 
la  vagotonie  réalisée  passagèrement  par  des  causes  variables  ;  3°  un  élé¬ 
ment  déchaînant  soit  toxique,  soit  choquant. 

Vf.  —  Migraine  ophtalmoplégique  et  insuffisance  thyroïdienne, 
par  J.-C.  Musso  Fournier  (de  Montévidéo), 

L(is  rapports  (pii  (existent  entre  la  migraine  simple  et  l’insuffisance  thy¬ 
roïdienne  ont  été  parfaitement  établis  par  les  travaux  remarquables  faits 
par  MM.  la'opold  Lévi  et  Rothschild  sur  ce  sujet. 

Dans  C((it  (i  nol  ((,  nous  voulons  donn(!r  communication  de  deux  observa¬ 
tions  de  migraim;  ophtalmoplégique  qui,  bien  qu’elles  ne  soient  pas  tout  à 
fait  convaincant(îS,  laissent  fortement  soupçonner  la  mêm(î  (itiologie. 

Dans  la  première  observation  que  nous  devons  à  roblig(!ance  de  notre 
ami  et  collègue  le  Docteur  Fernand  Rossi,  il  s’agit  d’une  dame  de  47  ans 
qui,  à  la  ménopause,  a  vu  s’exarcerber  un  tableau  d’hypothyroïdisme 
chronique  (obésité,  frilosité,  somnolence,  sécheresse  de  la  peau,  faciès 
bouffi,  œdèmes  durs  et  passagers  des  téguments  et  des  muqueuses). 

Dans  deux  occasions,  cet  te  malade  a  pr(ïsenté  une  paralysie  faciale 
périphéri(|ue  gauclu;  qui  a  fini  par  guérir  au  bout  de  ([U(îlques  semaines 
ainsi  ((u’uiie  niigraiiKs  oplil  almoplégique  qui  a  laissé  paralysée  la  6®  paire 
gauche  et  qui  à  la  fin  a  aussi  disparu  au  bout  de  quatre  semaines. 

En  raison  de  l’absence  de  tüut(!  autre  cause  étiologique  (syphilis,  tumeur 
cérébrale,  s(4érose  en  plaques,  etc.)  et  de  la  contemporanéité  de  ces  acci¬ 
dents  nerveux  avec  l’apparition  de  gros  œdèmes  durs  des  téguments,  nous 
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avons  conclu  à  l’origine  hypothyroidienne  de  ces  accidents.  Nous  n’in¬ 
voquons  pas  comme  argument  de  notre  hypothèse  l’action  de  la  thy- 
roïdine  que  nous  avons  administrée  à  notre  patiente,  parce  qu’il  y  a 
beaucoup  de  migraines  ophtalmoplégiques  qui  guérissent  spontané- 
•tient. 

Nous  remarquerons  cependant  que  tous  les  troubles  d’hypothyroïdisme 
disparurent  à  la  suite  de  celte  médication. 

Dans  la  seconde  observation  que  nous  avons  suivie  avec  notre  ami  cl 
collègue,  le  D''  Edouard  Marino,  il  s’agit  d’une  dame  de  34  ans  qui, 
depuis  l’âge  de  la  puberté  jusqu’à  l’age  de  35  ans,  a  manifesté  les  troubles 
les  plus  divers,  tels  que  ;  hémoptysies,  tuméfactions  des  os,  hématuries, 
hémiplégies  passagères,  etc.  Dans  le  cours  des  différentes  opérations  qui 
furent  pratiquées  sur  cette  malade,  soit  dans  les  os,  soit  dans  les  reins,  on 
ne  trouva  pas  autre  chose  que  des  phénomènes  congestifs. 

Notre  malade  présentait  le  tableau  d’un  myxœdèmc  fruste  et  une  amé¬ 
norrhée  qui  datait  de  plusieurs  années. 

En  raison  de  l’absence  de  toute  autre  raison  étiologique,  nous  fûmes  ame¬ 
nés  à  admettre  l’existence  de  fluxions  multiples  d’origine  endocrinienne 
portant  sur  les  organes  les  plus  divers. 

Cette  malade  a  présenté  aussi  à  l’âge  de  30  ans  environ,  à  l’occasion  d’une 
poussée  jiaroxystique  d’hypothyroïdisme,  un  tabhmu  de  migraine  ophtal- 
nioplégique  qui  a  guéri  en  quelques  mois  sous  l’action  d’un  traitement 
électrique. 

Cette  malade,  soumise  à  l’action  de  la  thyroïdinc  à  l’âge  de  35  ans,  a 
guéri  de  son  syndrome  myxœdémateux  et  s’est  vue  libérée  de  tous  les 
phénomènes  fluxionnaires  qui  la  poursuivaient  depuis  la  puberté.  Cette 
guérison  se  maintient  depuis  7  ans. 

L’intégrité  du  système  nerveux  révélépar  l’examen  clinique,  ainsique  les 
propriétés  normales  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  fond  de  l’œil,  nous 
unt  conduit  à  admettre  que  la  migraine  ophtalmoplégique  ainsi  que 
l’hémiplégie  étaient  à  mettre  sur  le  compte  des  phénomènes  congestifs 
de  la  même  nature  que  ceux  qu’a  trouvés  le  chirurgien  dans  les  inter- 
''entions  déjà  nommées,  et  qui,  à  notre  avis,  étaient  produits  par  un 
déséquilibre  cndocrino-sympathique.  L’examen  complet  du  système  ner- 
'’eux  de  notre  malade  observée  aujourd’hui,  c’est-à-dire  12  années  après 
son  attaqu(!  de  migraine  ophtalmoplégique,  nous  révèle  l’indemnité  du 
système  nerv(îux. 

Le  fait  de  la  simultanéité  des  poussées  paroxystiques  d’hypothyroïdisme 
(frilosité,  chute  de  cheveux,  œdèmes  durs  des  téguments,  etc.)  avec  l’ap- 
Parilion  de  la  migraine  ophtalmoplégique  nous  font  repousser  comme  peu 
probable  l’hypothèse  d’une  coïncidence  fortuite  (mtr(i  un  mixœdèrne 
fruste  et  une  migraine  ophtalmoplégique  d’origine  lésionnelle  et  admettre 
oomm(i  plus  possible  son  origine  hypoLhyroïdieniui. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie,  il  est  bien  probable  qu’il  s’agit  de 
l’héiiomènes  œdémateux  ou  congestifs  des  cent  res  nerveux. 
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Sans  méconnaître  la  lacune  qui  implique  l’absence  de  données  nécropsi¬ 
ques  dans  une  communicatioii  sur  la  migraine  ophtalmoplégique  sur  la¬ 
quelle  on  t(ind  de  jour  en  jour  à  faire  avant  tout  un  syndrome  lésionnel, 
nous  croyons  cependant  que  l’ensemble  des  raisons  cliniques  exposées 
soutient  notre  hypothèse  avec  une  certaine  force. 


VII.  —  A  propos  de  la  migraine  thyroïdienne,  par  M.  Léopold  Lévi. 

A  propos  des  rcimarquables  rapports  de  M.  Ghristiansen  et  de  M.  Pasteur 
Vallery-Radot,  je  désire  vous  apporter  quelques  faits  et  quelques  réflexions 
sur  la  migraine,  en  particulier  sur  la  migraine  thyroïdienne. 

I.  —  Je  relève  d’abord  la  phase  de  M.  Ghristiansen  (p.  70)  :  «  Même  dans 
les  cas  où  les  malades  présentaient  des  signes  de  la  maladie  d(!  Basedow  ou 
d’une  autn;  affection  quelconque  du  système  endocrinien,  je  n’ai  jamais 
vu  aucun  résultat  du  traitement  organothérapique.  » 

M.  Ghristiansen  a  été  certainement  moins  heureux  que  les  nombreux 
auteurs,  tant  français  qu’étrangers,  dont  M.  Pasteur  Vallery-Radot  a  bien 
voulu  m’emprunter  la  liste,  et  auxquels  il  ajoute  le  cas  véritablement  expé¬ 
rimental  de  Landenheimer. 

En  ce  qui  me  concerne,  je  ne  ferai  qu’allusion  aux  faits  qui  figurent  dans 
mes  travaux  successifs  depuis  1006,  j’insisterai  toutefois  sur  les  10  cas 
heureux  (10  sur  10)  de  ma  communication  sur  la  Migraine  infantile  et 
sur  les  10  autres  cas  améliorés  par  la  thyroïdothérapie  de  migraine  ophtal¬ 
mique  encadres  de  beaucoup  d’autres,  dans  la  thèse  de  mon  élève 
iiapegéftiHr:  S  * 

Je  vais  résumer,  si  vous  le  voulez  bien,  trois  nouveaux  cas  de  migraine 
commune,  soumis  au  traitement  thyroïdien  : 

1“  Malade!  (le  (>4  ans,  chez  qui  les  migraines  ont  commencô  vers  rûgc  de  12  ans. 

Migraines  avec  vumisnemmls  d’une  durée  do  24  heures. 

Après  son  mariage  à  11)  uns,  suspension  des  migraines  pondant  2  ans.  Puis  migraines 
de  plus  en  plus  rapprochées,  jus(pi’à  une  par  semaine,  l'obligriant  à  garder  le  lit,  è  faire 
l’ohscurité  dans  sa  chambre,  à  enlever  les  épingles  qu’elle  avait  dans  les  cheveux,  scs 
bagues,  s(!s  boucles  d’oreilles.  L’odeur  de  la  nourriture  lui  est  odieuse. 

(iontrairoment  à  la  r('!gl(!,  les  migraines  ne  furent  pas  atténuées  au  cours  de  2  (jrns- 
nesiieii  successives  (deux  lilles)  et  continuèrent  après  la  ménopause,  survenue  à  42  ans, 
avec  boulTées  de  chaleur  pendant  (1  à  7  ans. 

Migraines  régulières  à  la  période  menstruelle,  mais  survenant  sous  l’influence  d’une 
fatigue,  d’un  souci,  du  chocolat  cuit,  d’un  bonbon  de  chocolat  [iris  le  soir. 

Souvent  une  contrariété  lui  faisait  rougir  vivement  le  visage.  La  nuit  suivante  com- 
mençjait  la  migraine. 

En  1918,  à  04  ans,  après  52  années  de  migraine,  cette  malade  rhumatisante,  obèse, 
fut  soumise  au  traitem(!nt  thyroïdi(!n  par  cachets  de  0,005  milligr.  Dès  la  l'oboîte,  les 
migraines  étaient  plus  espacées,  les  vornissomenls  commonçaientà  disparaître.  Après 
la  2®  boite  d(î  cachets  de  poudre  thyroïde  de  0,005  milligr.  (90  cachets),  les  migraines 
avaient  |)üur  ainsi  dini  disparu.  Malgré  la  fatigue,  le  froid,  les  chagrins  (elle  perdit 
son  père,  alors  âgé  de  92  ans),  elle  n’éprouva  pas  de  migraine.  Elle  ne  se  reconnaissait 
pas  elle-même.  Ce  qui  la  suri)rit,  c’est  qu’elle  pouvait  manger  impunément  du  choco¬ 
lat  cuit. 

Elle  a  pris,  depuis  ce  temps  jusipi’actucllement  (71  ans),  six  nouvelles  boites  de  poudre 
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Malgré  la  douleur  de  la  mort  de  son  mari  (1923)  (elle  était  mariée  depuis  50  ans) 
puis  la  mort  de  son  frère  unique,  elle  n’a  pas  vu  revenir  ses  migraines.  ’ 

depuis  9  mois  elle  a  cessé  toute  médication.  Ces  jours  derniers,  une  vive  contrariété 
ui  causa  une  céphalée,  d’ailleurs  toute  différente  de  ses  migraines.  Elle  a  fait  reve¬ 
nir  une  boîte  de  poudre  do  thyroïde. 

a»  Homme  de  40  ans,  migraineu.x  dès  la  toute  première  enfance.  Neurasthénie  de 
dolescence  avec  idées  de  suicide.  Au  plus  fort  <lc  scs  migraines,  il  a  l’impression  d’une 
onstriction  do  toute  la  poitrine.  Le  cœur  est  coincé,  bloqué,  comme  si  le  contenu  était 
^us  grand  que  le  contenant.  La  douleur  est  atroce.  Le  pouls  habituellement  à  48, 
nonte  jusqu  a  120  pulsations  par  minute.  Le  malade  perd  connaissance.  Sujet  frileux 
anquant  d’activité  le  matin.  Ayant  tendance  à  la  calvitie,  la  tête  lourde  en  général  de.s 
Uémangeaisons,  de  l’entérite,  do  l’asthme  nasal.  Mis  en  traitement  en  191(1  par’  ca- 
llïl  m  rapidement  et  progressivement. 

St  capable  do  travailler  de  jour  et  de  nuit  à  des  inventions  de  guerre,  et  est  un  de  nos 
'uvontoiirs  les  plus  connus. 

annélV\'"'","“  g^^ri  de  scs  migraines  depuis  plusieurs 

ées,  tout  en  étant  en  proie  a  un  surmenage  intensif.  Il  a,  quelques  rares  fois,  un  mal 

corn!  P™Pro  chef,  les  cachets  de 

rps  thyroïde.  Le  traitement  commencé  à  la  dose  d’un  milligr.  a  été  progressive 
•nent  porté  par  lui-mOme  à  0,045  milligr.,  une  vingtaine  par  mois. 

a-  Vieille  fille,  souffrant  de  migraines  sirépétées,  d’aussi  loin  qu’elle  s’en  souvenait' 
ne  toute  1  vie  en  avait  été  empoisonnée.  Son  frère,  également  migraineux  avait  été 
ts  amélioré  par  le  traitement  thyroïdien.  Mais  elle  redoutait  le  corps  thyroïde  qui 
vait  mal  réussi,  disait-elle,  à  sa  mère,  atteinte  sans  doute  de  maladie  de  Basedow 
mern  M  obtenus  par  son  frère,  elle  vint  me  demander  le  traite- 

tim  P^“®  possible  ».  Go  qui  était  d’autant  plus  légi- 

dp  P  renseignements  fournis  sur  sa  mère,  j’avais  rolcvéchczson  frère 

do  „  (prisonnier  pendant  la  guerre,  il  fut  évacué  en  Suisse  comme  atteint 

no.ii!*i  SC  plaignait  de  chaleurs  continuelles  et  avait  un 

s  battant  entre  120  et  140  pulsations  à  la  minute. 

2ou'^-i"'‘““  “  cachets  en  poudre  de  thyroïde  de  0,001  milligr.,  elle  qui  avait  jusqu’à 
suiv  semaine,  passa  une  première  semaine  excellente.  Hans  la  quinzaine 

Pag  "i'’  migraines  peu  accentuées,  sans  le  gonflement  du  cou  qui  accoiii- 

Elle'’*'  P  'bitudo  ses  cri.scs.  Ses  battements  de  cœur  et  la  tachycardie  diminuèrent. 
Elle  traitement.  Les  migraines  s’espacèrent,  devinrent  moins  intenses. 

Iran  "r'**^^*  *^'^”'**  ”'.*^**  migraine,  ce  qui  ne  lui  était  jamais  arrivé.  Et  son  état  se 
s  orma  au  (loint  qu’elle,  qui  eût  hésité  à  fixer  un  jour  pour  se  rendre  à  Saint-Ger- 
•n,  alla  retrouver  une  sœur  en /Ihine,  et  tout  on  prolongeant  la  médication, 
journa  un  an,  en  bonne  santé.  Elle  fut  prise  alors  d’une  frénésie  de  voyages  qu’idU^ 
^^uvuit  accomplir,  débarrassée  de  scs  migraines.  Elle  est  morte  l’an  dernier,  au  cours 
voyage  (lu’elle  accomplit  seule  en  Corse. 


Les  effets  Irans  formateur  s  du  traitement  thyroïdien  dans  la 
^^•graine,  s’ajoutent  aux  arguments  nombreux,  démontrant  l’existence  de 
migraine  thyroïdienne  et  pour  lesquels  je  renvoie,  en  particulier,  à  mon 
vail  ;  Migraine  et  glandes  endocrines.  Aussi  bien  M.  Pasteur  Vallery- 
dot  accepte-t-il  la  migraine  thyroïdienne, 
turb  P^^l'ôt  à  préciser  les  rapports  delà  migraine  avec  les  per- 

no.  t'hyroïdiennes.  La  migraine  est-elle  conditionnée  par  l’hypo  ou 

r*"''  •  l'yperthyroïdie  ? 

«SVllE  NF.UHOI,OGIgUE.  —  T.  I,  N"  (1.  JUIN  1925.  (JJ 
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On  SC  trouve  ,  en  effet,  en  présence  d’un  paradoxe.  La  migraine  ne  se 
rencontre  pas  dans  la  myxœdème,  alors  qu’elle  n’csL  pas  rare  chez  les  Base- 
dowiens,  tout  au  moins  frustes.  Mais,  d’autre  part,  elle  obéit  au  traite¬ 
ment  thyroïdien,  remède  de  choix  du  myxœdème  et  non  pas  du  syndrome 
de  Basedow. 

Cette  question,  qui  me  préoccupe  depuis  1906,  trouve  sa  réponse  dans  la 
connaissance  du  syndrome  de  V Inslabililé  Ihyroîdienne,  dont  j’ai  établi 
l’existence  en  1909  devant  l’Académie  de  Médecine. 

Sans  entrer  dans  les  détails,  je  puis  dire  que  les  migraineux,  comme  les 
asl-hmai,iqucs,les  urticariens,et  d’une  façon  générale  les  neuro-arthritiques, 
sont  fondamentalement  des  hijpoihyroldiens,  mais  sous  l’influence  de  causes 
variées,  et  par  un  mécanisme  do  réaclion,  ils  manifestent  des  paroxysmes 
d’hyporlhyroïdic  [ihy rudoie psies)  à  subslralurn  vaso-moleur,  en  général. 

L(!  goitre  endogène  lui-même,  type  d’une  réaction  de  la  glande  thyroïde 
à  une  insuffisance  thyroïdienne,  subit  des  poussées  congestives,  parfois 
visibles,  lors  d’une  crise  de  migraine. 

On  s’explique  ainsi  l’existence  chez  un  même  migraineux  de  troubles 
d’hypo  et  d’hyperthyroïdie. 

Suivant  les  cas,  l’insuffisance  thyroïdienne  est  plus  ou  moins  marquée, 
l’int(!rv(intion  de  l’hyperthyroïdie  plus  ou  moins  accusée,  et  c’est  ce  qui 
m’a  permis,  dans  la  migraine  thyroïdienne,  d’envisagcr2  types  :1a  migraine 
surtout  hypothyroïdienne  et  la  migraine  surtout  hyperthyroïdienne. 

La  première  (surtout  hypothyroïdienne)  a  besoin,  pour  éclater,  de  réactions 
acc(intuées  de  la  t  hyroïde,  à  l’occasion  des  menstrues  par  exemple.  Elle  se 
trail  e  par  des  doses  de  thyroïdeq  moyemnes  ou  fortes,  etguérit  facilement. 

La  deuxième  (surtout  hyp(!rthyroïdienne)  est  toujours  prête  à  éclater, 
et  elle  éclate  pour  les  causes  minim(!s.  On  ne  peut  la  combattre  que  par 
des  doses  faibles,  voire  infinitésimales  de  thyroïde.  Elle  est  lente  k  guérir. 

(j’est  à  cette  forme  qu’est  applicable  la  radiothérapie,  comme  dans  les 
cas  de  Fraenkel  cités  par  M.  Pasteur  Vallery-Radot. 

III.  —  Je  viens  d’être  amené  h  parler  du  traitement  thyroïdien  dans  les 
migraines  mensuelles. 

Permetl(^z-moi  de  vous  rappeler  à  ce  point  de  vue  le  cas  de  Consiglio, 
d’autant  plus  important  qu’il  s’agit  d’une  migraine  ophlalmique. 

Femme  do  40  ans,  chiiz  ([iii  les  crises  de  mif'raine  ont  commencé  en  rnOme  Lemps 
que  les  régies,  et,  deijids  ce  lemps,  régies  et  iTii('rain(!  on  Isuiyi,  peaidanta.Oafi.vcon.secidi/s, 
une  marche  absolument  parallèle.  La  cris(!  précédait  constairtment  do  ü  !Ï  4  jours  le 
premier  alllux  du  sang  et  taisait  toujours  défaut  dans  la  périodo-rntermenstruclle.  Les 
crises  manquèrent  complètement  au  cours  d'une  groHscss(LeX  durant  les  1“"  mois  de 
l’allaitement.  A  la  suite  d’un  avortement  h  l’Age  do  3(1  ans  la  malade  fut  prise  de.  dys¬ 
ménorrhée.  Les  règles  revenaient  tous  les  15  à  ‘ZO  Jours,  [lartois  infime  tous  les  10  Jours. 
L(^s  crises  ndgraineuses  se  faisaient  alors  plus  tréiiuentes,  irrégulières  et  apériodiques. 

‘Z  mois  de  traitement  thyroïdien  obtinrent  la  régularisation  et  la  périodicité  normale 
de  la  menstruation  et,  en  outre,  la  dispariliun  des  crises  migraineuses.  Mais  dès  qu’on 
diminuait  ou  sus|)endail  l’administration  do  la  thyroïde,  los  signes  prémonitoires  se 
manifestaient  à  nouveau,  quille  A  céder  à  la  reprise  du  traitement. 

3  ans  après  le  début  de  la  crise,  cl  malgré  la  suspension  du  traitement  thyroïdien  au 
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bout  de  quelques  mois,  la  fonction  utéro-ovarienne  reste 
graineux  mensuels.  Parfois  existent  des  équivalents  do  la 
intenses  qu’auparavant. 


IV.  —  Si  j’ai  choisi  ect  exemple,  c’est  que  M.  Sicard  a  soulevé  l’hypo¬ 
thèse  d’un  choc  calaménialse  traduisant  par  lamigraine, opinion  qu’accepte 
le  Dr  Vallcry-Radot.  Notre  distingué  rapporteur  mot  d’autre  part  en 
avant  l’instabilité  colloïdo-plasmatiquo  de  la  période  menstruelle. 

Autrement  dit,  lamigraine  menstruelle — qui  guérit  par  le  corps  thyroïde 
—  se  rattacherait  à  l’anaphylaxie  et  à  la  colloïdoclasie. 

Entre  la  t  héorie  anaphylactique,  colloïdoclasique  et  la  théorie  thy¬ 
roïdienne  de  la  migraine,  il  n’y  a  pas  de  désaccord  fondamental.  En  effet, 
j’ai  insisté,  dans  untravail  de  1912,  sur  le  rôle  de  l’hyperthyroïdie  dans 
l’anaphylaxie  et  ai  parlé  de  l’anaphylaxie  endogène  des  Basedowiens. 
Mm.  Lanenbergt  et  Képinow  ont  montré  expérimentalement  que  le  choc 
anaphylactique  ne  se  produisait  pas  chez  les  animaux  à  qui  on  enlevait 
préalablement  la  thyroïde. 

J’aide  même  considéré  que  les  hyperthyroïdiens  à  poussées  fluxionnaires 
•étaient  «  en  imminence  subfoculatoire  »,  en  admettant  avec  A.  Lumière 
que  la  colloïdoclasie  se  traduit  par  la  floculation. 

Le  cas  do  MM.  Widal,  Abrami  et  de  Gennes,  qui  faisaient  varier,  chez  une 
asthmatique,  la  sensibilisation  à  l’odeur  de  la  rose,  par  un  traitement 
Uiyro-ovarùm,  est  favorable  à  cette  idée.  Je  rappelle  que  dans  le  premier 
‘îas  cité  ici,  la  malade  qui  ne  pouvait  ingérer  de  chocolat  cuit  sans  éprouver 
la  migraine,  a  été  mise  à  l’abri  de  cet  inconvénient  par  h;  traitement,  thyroï¬ 
dien,  qui  a  guéri  ses  migraines  durant  depuis  52  années. 


Enrésnmé,  lamigraine  thyroïdienne, /réi/uenfe,  sij’oncroisuneexpérience 
de  20  années,  comporte  dans  ses  variétés  la  migraine  menslruelle  et  certaines 
baigraines  anaphijlacliques. 

C’est  dans  les  migraines  à  prédominance  hypo thyroïdienne  que  les  résul¬ 
tats,  obte.nus  par  le  traitement  thyroïdien,  seront  les  meilleurs. 

Le  dosage  de  la  poudre  thyroïdienne  employée  devra  varier,  et  sera 
d’autant  plus  faible  que  l’hyperthyroïdie  sera  plus  accentuée  chez  hi 
*'aigraineux. 

La  thyrodoïthérapic  sera  à  la  fois,  dans  la  migraine,  comme  dans  les 
autres  accidimts  fluxionnaires  du  neuro-arthritisme,  régulatrice,  anli- 
^’^<iphylaclique  et  anliclasique. 


MlII.  —  Commvinication  sur  la  migraine,  par  F.  de  Lapersonne. 

Je  voudrais  dire  quelques  mots,  au  point  do  vue  purement  ophtalmo- 
ugique,  sur  l’exposé  symptomatique  que  M.  Ghristiansen  nous  a  présenté 
dans  son  très  remarquable  rapport. 

Je  ne  dirai  rien  des  photopsies  et  du  scotome  scintillant  dont  les  malades 
donnent  des  descriptions  si  riches  et  si  variées. 
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Cette  variété  se  retrouve  dans  les  scotomes  et  les  hémianopsies  qui 
accompagnent  les  migraines  ophtalmiques. 

Notons  tout  d’abord  que  dans  la  forme  la  plus  fréquente,  l’hémianopsie 
j  homonyme  latérale,  la  ligne  de  séparation  entre  la  partie  voyante  et  la 
partie  obscure  passe  par  le  point  de  fixation,  les  objets  semblent  coupés 
en  deux  et  par  conséquent  l’acuité  visuelle  est  très  faible.  C’est  ce  qui  les 
distingue  des  hémianopsies  vraies  d’origine  corticale  ou  centrale.  Deje- 
rine  ne  manquait  pas  de  dire,  comme  pour  les  hémianopsies  hétéronymes, 
qu’il  s’agissait  de  fausses  hémianopsies.  De  plus  on  peut  observer  beaucoup 
d’autres  variétés,  des  hémianopsies  verticales,  en  quadrant  passant  par 
le  point  de  fixation.  Il  existe  également  des  scotomes  hémianopsiques 

I  unilatéraux,  et  plusieurs  fois  j’ai  constaté  que  le  scotome  apparaissait  du 
côté  opposé  à  l’hémicranie. 

Enfin  on  signale  des  obnubilations  passagères  précédant  la  crise  migrai¬ 
neuse,  un  voile  tombant  comme  un  rideau  et  se  relevant  ù  la  fin  de  la 
crise. 

Le  photophobie  et  l’intensité  des  douleurs  ne  permettent  pas  de  prati¬ 
quer  l’examen  ophtalmoscopique  :  dans  quelques  cas  cependant,  dans  des 
formes  atypiques,  avant  ou  après  la  crise,  on  a  pu  constater  de  la  pâleur 
de  la  papille,  un  rétrécissement  passager  des  vaisseaux  rétiniens,  ainsi 
que  l’a  indiqué  M"'®  Weissm an- Netter. 

Tous  ces  faits,  et  bien  d’autres  sur  lesquels  je  ne  puis  insister,  prouvent 
à  mon  avis  que  si  la  théorie  des  spasmes  vasculaires  est  bien  démontrée, 
il  n’est  pas  toujours  possible  d’admettre  une  localisation  étroite  de  ces 
angio-spasraes  dans  la  corticalité  ou  dans  le  trajet  des  voies  optiques 
intracérébrales,  pour  expliquer  les  scotomes  de  la  migraine  ophtalmique. 

Bon  nombre  de  ces  scotomes  hémianopsiques,  uni  ou  bilatéraux,  plus 
ou  moins  réguliers,  peuvent  s’expliquer  par  des  spasmes  de  vaisseaux 
rétiniens,  portant  sur  le  tronc  ou  sur  les  branches  de  l’artère  centrale. 

Dès  lors  toutes  les  causes  mettant  en  jeu  le  sympathique,  qui  ont  été 
énumérées  par  M.  Pasteur  Vallery-Hadot,  peuvent  être  invoquées  comme 
cause  des  angio-spasmes  rétiniens,  aussi  bien  que  cérébraux.  Une  des  prin¬ 
cipales  est  certainement  l’accommodation  défectueuse  chez  les  hypermé¬ 
tropes  et  surtout  les  astigmates  ;  non  seulement  elle  produit  des  cépha¬ 
lées,  mais  chez  les  sujets  prédisposés,  l’asthénopie  accommodative  peut 
être  cause  productrice  de  la  migraine  ophtalmique. 

IX.  —  Sur  la  pathogénie  de  certaines  migraines,  par  Andiuî;  LÉni. 

Dans  son  étude  très  documenté(!,  mùrenKiiit  réfléchie  et  claireimuit 
énoncée,  M.  Vallery-lladot  expos(ï  admirablement  les  différentes  hyi)o- 
thès(îs  pal-hogéniques  concernant  la  migraine.  Certaines  d’entre  elles, 
comme  la  théorie  anaphylactique  ou  colloïdoclasique  développée  par 
le  P''  Widal,  entraînent  des  résultats  thérapeutiques  remarquables, 
(d,  l’ingeslion  de  pepLone  préconisée  par  M.  Vallery-Hadot  lui-même 
nous  a  personnellement  donné  des  résultats  incontestables  :  cel  le  méthode 
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a  ainsi  ronda  I(;s  plus  grands  services  et  prouvé  la  réalité  de  cette  patho¬ 
génie  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

M.  Vallery-Radot  sépare  avec  raison  les  céphalées  des  migraines.  Cette 
distinction  est  parfaitement  légitime,  avec  cette  réserve  cependant  que, 
si  dans  les  cas  purs  elle  est  cliniquement  facile,  dans  bien  des  cas,  en 
revanche,  le  diagnostic  n’est  pas  aussi  bien  délimité  dans  la  pratique  qu’il 
l’est  en  théorie. 

M.  Vallery-Radot  sépare  également  avec  raison  les  migraines  sympto¬ 
matiques  des  migraines  idiopathiques.  Ces  dernières  comportent  encore 
une  pathogénic  très  variée,  de  telle  sorte  que  la  migraine  n’est  qu’un  vaste 
syndrome.  Comme  migraines  symptomatiques,  il  reconnaît  celles  qui  sont 
dues  à  des  lésions  cérébro-méningées  que,  d’après  les  recherches  de  M.  Si- 
nard  et  d’autres  auteurs,  permettrait  de  distinguer  l’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien,  notamment  l’albuminose  ou  la  lymphocytose.  A  mon 
sans,  cotte  catégorie  de  migraines  symptomatiques  ne  les  comprend  pas 
toutes  :  il  y  a  des  migraines  symptomatiques,  et  je  ne  les  crois  pas  très 
rares,  qui  ne  comportent  aucune  modification  du  liquide  cérébro-spinal, 
de  m’explique. 

Il  y  a,  en  effet,  des  tissus  que  l’on  oublie  volontiers  dans  la  pratique 
uiédicahi  :  le  tâssu  oss(îux  est  du  nombre,  et  tout  particulièrement  l’en- 
veloppe  osseuse  do  l’encéphalo,  la  boîte  crânienne.  Cette  exclusion  est 
d’autant  plus  anormale  qu’actuellement  on  peut  non  seulement  voir 
et  sentir  la  face  externe  du  crâne,  mais  surtout,  au  moyen  des  nouveaux 
diaphragmes  antidiffuseurs,  on  on  peut  parfaitement  voir  toute  la  face 
’nterne  sur  de  bonnes  radiographies. 

Or,  nous  avons  vu  très  souvent  des  céphalées,  dont  certaines  avaient 
’rn  Caractère  nettement  migraineux,  coïncider  avec  des  lésions  du  crâne, 
rarement  de  sa  face  externe,  infiniment  plus  souvent  de  sa  face  interne. 
Toute  la  série  de  radiographies  que  nous  montrons  présentent  de  sem- 
l'iables  lésions. 

Ces  lésions  sont  de  trois  ordres  :  ou  bien  ce  sont  de  petites  lésions 
limitées  sous  la  forme  d’une  véritable  soufflure  du  diploé  avec  dispari¬ 
tion  des  tables  interne  et  externe  ;  ou  bien  ce  sont  des  ulcérations  plus 


moins  profondes,  creusées  particulièrement  dans  la  table  interne  ; 
bien  ce  sont  surtout  des  hyporostoses,  que  l’on  trouve  avec  prédilec¬ 
tion  dans  la  région  fronto-pariétale  de  l’un  ou  des  deux  côtés. 

Quelle  est  la  nature  de  ces  lésions  que  l’on  voit  fort  bien  à  la  radiogra¬ 
phie  ? 

Nous  ne  sommes  pas  de  ceux  qui  voient  volontiers  partout  de  la  syphilis , 
ot  pourtant  il  faut  bien  reconnaître  qu’elles  ont  les  caractères  que  nous 
connaissons  aux  lésions  osseuses  spécifiques.  Elles  représentent  les  trois 
'^nnétés  bien  connues  de  la  syphilis  des  os,  des  gommes  osseuses,  dos  ulcé- 
utions  comme  on  en  voit  dans  les  syphilis  nécrosantes,  ou  surtout  des 
hyperosLoscs,  car  on  sait  que  la  syphilis  est  une  infection  tout  particu" 
lérement  hyperostosante  et  productive.  D’ailleurs, dans  bon  nombre  de 
cas,  on  peut,  par  la  clinique  ou  la  sérologie,  reconnaître  qu’il  s’agit  bien 
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do  syphilis  ;  los  lésions  ciani,  analogues  dans  bien  d’auLrcs  cas  où  la 
syphilis  ne  peut  êirc  cliniquement  avérée,  n’est-on  pas  en  droit  de  conclure 
qu’elles  sont  vraisemblablement  d’ordinaire  de  la  même  nature  ? 

Faut-il  s’étonner  que  ces  lésions  siègent  essentiellement  sur  la  [ace 
inlerne  du  crâne  ?  Il  suffit  d’examiner  les  crânes  que  nous  présentons, 
et  que  nous  avons  empruntés  au  Musée  Dupuytren,  pour  se  rendre  compte 
que  le  fait  n’est  pas  surprenant. Unseul deciîsGcrânes  présentedes  irrégu¬ 
larités  de  la  face  externe  ;  les  5  autres  ont  une  surface  externe  absolument 
lisse  et  tout  à  lait  normale,  et  pourtanl  on  t  rouve  sur  la  faci;  interne  de  tous 
ces  crânes  soit  des  ulcérations  profondes,  creuséiis  plus  ou  moins  à  l’ism- 
portc-pièce  et  siégeant  particulièrement  à  l’extrémité  des  gros  vaisseaux, 
soit  des  hyperostoses,  dans  certains  cas  extrêmement  volumineuses.  Nous 
avons  d’ailleurs  fail,  radiographier  ces  crânes  de  syphilitiques,  et  nous 
avons  constaté  que  leur  aspect  radiographique  est  exactement  analogue  à 
celui  que  nous  constations  sur  les  radiographes  des  crânes  de  nos  malades. 
Il  suflit  du  reste  de  regarder  la  face  interne  d'un  crâne  normal,  de  cons¬ 
tater  son  aspect  spongieux,  moucheté,  comm(i  «  succulent  »,  ([ui  s’oppose 
à  l’aspect  lisse  et  éburné  de  la  face  externe,  pour  comprendre  que  cette 
face  interne  puisse  ê1  re  le  ii(;u  de  prédilection  de  C(!rtains  processus  infec- 
lieux  :  ce  n’est  pas,  comme  le  disait  Fournier,  le  tibia  qui  est  «  l’os  chéri 
de  la  syphilis  »,  c’est ,  d’après  ce  que  nous  avons  vu,  inliniment  plus  sou¬ 
vent  la  face  interne  du  crâne. 

Dira-t-on  que  les  troubles  constatés  chez  nos  maladcïs  n’étaient  pas 
de  vraies  migraines,  qu’il  n’y  avait  pas  los  réactions  vaso-constrict  ives 
([lie  M.  Valhiry-lladot  nous  dit  être  à  la  base  du  diagnostic  de  migraine  ? 
(i’est  possible  ;  nous  n’avons  pas  tait,  d(!  recluîrclu^s  à  ce  suj(ît,  et  il  faut 
reconnaître  que  les  différents  procédés  d’exploration  de  la  sympalhico- 
tonie  ou  de  la  vagot  onie  ne  sont  guère  pratiques  à  appliquer  à  desmalad(!S 
en  pleine  crise  ;  d’ailleurs  il  faudrait  admett  re  a  priori  qu’on  ne  pcuit 
app(îl(îr  migraines  que  hîs  céphalées  qui  s(!  présentent  av(!C  d(!S  [)hénomènes 
dits  vaso-constricteurs  ;  il  y  aurait,  à  l’inmia;  actuelhq  um;  véril  able  pél  i- 
lion  de  principe.  Quoiqu’il  en  soit,  dans  la  pratique,  nous  pouvons  dire 
([uo  certaines  de  ces  céphalées  se  sont  bien  présentées  comme  des  migraines, 
survenant  sous  forme  de  crises  violentes,  précédées  souvent  de  phénomènes 
visuels  ou  parfois  auditifs,  accompagnées  parfois  d(î  nausé(!s  et  de  vomisse- 
ment  s,  suivies  quelquefois  de  ces  phénomènes  parétiques  ou  aphasiqu(!S, 
de  ces  engourdissements  d’un  ou  plusieurs  membres,  de  ces  troubles  visu(!ls 
passagers  sur  lesqmds  M.  Vallcry-Radot  insiste  avec  raison,  suivies  ou 
remplacé(!s  parfois  aussi  par  des  crises  épileptiques  généralement  sous 
la  forme  d’équivalents  ;  il  n’est  pas  jusqu’aux  relations  de  ces  crises  soit 
avec  ralirnentation  soit  avec  la  menstruation  qui  ne  s’observent  dans 
des  cas  où  les  lésions  spécifiques  du  crâne  sont  le  plus  nettemiuit  avérées. 

Comment  c(;s  ostéomes  de  la  table  interne  du  crâm!  sont  -ils  susc(;ptiblc3 
de  délcrmimu-  la  crise  ?  C’est  là  sans  doul  (î  (pie  doivimt.  intervenir  les  diffé¬ 
rent, es  théori(!S  iialhogéniqiKîs  qm;  nous  a  soumisiîs  M.  Vallery-Radot, 
et  en  particulier  le  spasme  vaso-constricteur,  qu’il  soit  déterminé  par  l’ana- 
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phylaxie  ou  la  colloïdoclasie  ou  par  des  altérations  des  glandes  endo¬ 
crines  ou  du  sympathique.  En  tout  cas,  l’origine  spécifique  de  certaines 
de  ces  céphalées  me  paraît  bien  cadrer  avec  l’un  des  caractères  fréquents 
de  cette  affection,  à  savoir  le  caractère  héréditaire  et  familial,  que  la 
plupart  des  théories,  il  faut  bien  l’avouer,  n’expliquent  que  fort  impar¬ 
faitement. 

Loin  de  moi,  bien  entendu,  l’idée  de  prétendre  que  toute  migraine  est  due 
é  une  syphilis  du  crâne  !  Mais  je  crois  qu’en  présence  de  toute  migraincj 
il  est  indispensable  de  regarder  le  crâne  do  parti  pris,  et  tout  particuliè¬ 
rement  sa  face  interne.  Cet  examen  nous  procurera  souvent  des  surprise^ 
agréables.  M.  Vallery-Radotnous  a  dit  que  les  lésions  corticales  qui  ont  été 
invoquées,  les  lésions  hypophysaires  et  autres,  personne  ne  les  a  jamais 
vues  ;  c’est  vrai.  Au  contraire,  les  lésions  de  la  face  interne  du  crâne,  loul 
fe  monde  peut  les  voir,  il  suffit  de  penser  à  les  chercher.  11  y  a  pourtant 
nne  condition,  c’est  de  ne  pas  faire  seulement  une  radiographie,  mais 
de  faire  une  bonne  radiographie  et  d’apprendre  à /’inferpréfer  soi-même 
et  à  voir  soi-même  sur  la  face  interne  du  crâne  des  lésions  évidentes,  mais 
que  beaucoup  de  radiologistes  pourraient  laisser  échapper  parce  qu’ils 
n  ont  pas  l’habitüde  de  les  rechercher. 

Je  dis  que  la  surprise  fournie  par  de  semblables  radiographies  sera  souvent 
ugréable,  car  bien  souvent  ces  migraines  n’échappent  pas  à  l’influence 
du  Iraitemenl  spécifique.  Nous  n’avons  pas  encore  de  statistique  qui  nous 
permette  de  dire  dans  quelle  proportion  le  traitement  est  efficace.  Nous 
iious  sommes  surtout  occupés  jusqu’ici  du  traitement  de  certaines  épi¬ 
lepsies  dues  à  de  semblables  lésions  crâniennes,  et  nous  avons  obtenu 
des  résultats  qui  nous  ont  paru  vraiment  remarquables,  et  parfois  extra¬ 
ordinaires. 


Faut-il  compter  toujours  sur  des  résultats  thérapeutiques  aussibrillants? 
Le  serait  ne  pas  tenir  compte  d’un  fait,  à  savoir  que  dans  la  syphilis  rela¬ 
tivement  récente,  qui  se  manifeste  par  des  productions  gommeuses, 
le  traitement  agit  avec  une  merveilleuse  netteté,  mais  que  dans  les  syphilis 
anciennes,  où  le  tissu  cicatriciel  a  remplacé  le  tissu  gommeux  en  activiLé, 
lo  traitement  n’a  plus  qu’une  action  infiniment  limitée.  Il  en  est  pour 
i  os  comme  il  en  est  pour  les  autres  i issus  :  une  ostéite  gommeuse  en  acti¬ 
vité  disparaît  merveilleusement  sous  l’influence  du  traitement  spéci¬ 
fique,  nous  en  avons  eu  des  preuves  multiples,  mais  sur  un  vieil  ostéome 
ancien,  éburrié,  le  traitement  ne  peut  assurément  pas  avoir  d’action  beau- 
ooup  plus  efficace  que  sur  une  vieille  cicatrice  quelconque,  sur  une  sclé- 
l'ose  méningo-corticale  par  exemple. 

Dans  certains  cas,  pourtant,  sur  des  ostéomes  même  anciens,  nous  pou¬ 
vons  dire  que  le  traitement  a  agi  d’une  façon  vraiment  inespérée. 

L’est  surtout  à  cause  de  cette  influence  thérapeutique  que  nous  avons 
fonu  à  appeler  l’attention  des  chercheurs  sur  cette  pathogénie  trop  peu 
connue  de  la  migraine,  qui  a  l’avantage  sur  beaucoup  d’autres  de  n’être 
pas  hors  de  portée  de  notre  regard,  mais  qui,  bien  entendu,  ne  résume 
Pas  la  genèse  de  toutes  les  migraines. 
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liéunion  Neurologique,  mai  1925. 

X.  —  Traitement  de  la  migraine,  par  MM.  .J.-A.  Sicard  ci  IIaguenau. 

La  paihogcnic  hémoclasique  de  la  migraine,  si  brillainmcni  souieniK; 
par  le  rapporteur,  M.  Pasleur  Vallery-Radot,  a  ori(!nic  la  tliérapeuLique 
de  C(5ite  affection  vers  des  procédés  nouveaux.  C’est  ainsi  que  MM.  Pa- 
gniez,  Vallery-Radot  el,  Nast  ont  préconisé  le  cachet  de  peplone  avant  les 
repas,  procédé  qui  donne  souvent  des  résultat  s  remarquables. 

C’est  ainsi  également  qu’avec  mes  collabotareurs  Paraf  et.  IJaguenau 
nous  avons  essayé  dans  le  même  but  les  injections  intraveineuses  de 
carbonale  de  soude,  et  ce  avec  des  résult  ats  le  plus  souvent  probants. 

Mais  ces  traitement  s  par  voie  veineuse  nécessitent  l’action  constante 
du  médecin  et  ne  m(îttent  pas  à  l’abri  de  petits  chocs  humoraux,  pénibles 
])our  le  malade. 

Aussi  avons-nous  cru  pouvoir  substituer  cet.tcî  médication  intraveû- 
neuse  la  peptothérapie  intramusculaire  ou  sous-cutanée  par  injection 
de  lail.  Deux  injections  sont  faites  chaciue  semaine,  une  dizaine  d’injec¬ 
tions  au  total. 

La  dose  injectée  est  de  3  à  5  cm^*. 

Cette  cure  est  répétée  3  fois  par  an  en  moyeimiï. 

A  côté  de  ce  traitement  préventif  s’adressant  à  la  diathèse  migraimsuse, 
on  peut  encore  agir  sur  la  crise  elle-même  par  un  t  raitiunent  local.  Le 
sympathique  périvasculaire  temporal  paraît  être  responsable  pour  une 
grande  part  de  l’algie  hémicranienne.  L’injection  d’adrénaline  à  petites 
doses  (Vi  de  milligramme  environ)  prathpiée  au  voisinage;  de  l’artère  teun- 
l)orale  agdt  utilement  sur  hs  fihds  végétat  ifs  de  la  région,  ed  sans  aucun 
eff(!t  nocif  local  ou  général. 

Nous  avons  encore;  utilisé  rinje;cl  ion  d’alcool  dilué,  jeratiquée;  tout,  autour 
ele  1  artère  temporale,  après  ane;slhésie;  locale;  cocaïnique,  che;rchant  ainsi 
à  détruire  le;s  fil(;ts  sympathiques  adjacents  à  l’artère  temporale;. 

Ce  sont  là  des  essais  théra[)eutiques  non  douloureux,  qui  n’e;xpose;nt 
a  auemn  incident  local  ou  général,  d’un  emploi  facile,  et  qui  peuvent 
réussir  là  où  toutes  les  autres  médications  ont  échoué. 

XI.  —  De  la  migraine,  par  M.  Bouché  (de  Bruxelles). 

J’ai  ente;ndu  avec  un  vif  plaisir  M.  Pasteur  Vallery-Raelot  défendre 
ie;i  avec  une  chaleur  entraînante  la  pathogénie  sympathique  de  la  mi¬ 
graine. 

Elle  n’est  pas  douteuse.  Comme  il  l’a  dit  il  n’y  a  pas  de  migraine  sans 
vaso-constriction.  Mais  je  voudrais  dire  endeu.x  mois  pourquoi  on  discute 
encore.  C’est  que  cett(;  vasoconstricl  ion  n’est  pas  toujours  siinullanée 
dans  tous  l(;s  territ  oir(;s  n(;rV(;ux,  qu’elle  ni;  peut  être  permanenle ,\e  spasme 
aboutissant  fatalement  à  la  fatigue  <;t  par  conséquent  il  y  a  des  alter¬ 
natives. 
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Ce  sont  précisément  ces  alternatives  qui  caractérisant  la  première  pé¬ 
riode  du  choc  colloïdocliniquc,  comme  l’appelle  Widal,  ou  vasotrophique, 
comme  nous  l’appelons,  deux  noms  pour  un  même  fait, mais  traduisant 
deux  manières  de  voir  de  ce  même  fait. 

Ce  qui  caractérise  le  choc  de  la  migraine, c’est  la  longue  duréede celte 
première  période  de  vasoconstriction  spasmodique,  période  où  le  malade 
a  froid,  la  peau  et  la  bouche  sèches,  les  extrémités  refroidies,  les  doigts 
morts,  la  pâleur  du  visage,  les  urines  rares,  etc. 

La  fin  de  la  crise  se  signale  par  le  réchauffement  du  malade,  la  vaso¬ 
dilatation,  la  moiteur,  la  transpiration,  les  sécrétions  gastriques  et 
biliaires  des  vomissements  terminaux,  la  salivation,  l’émission  d’urines. 
Les  phénomènes,  que  nous  attribuons  à  une  excitation  trophique  générale 
des  tissus  et  spécialement  des  glandes,  caractérisent  pour  nous  la  mise  en 
Jeu  d’une  prédominance  d’action  du  système  nerveux  para-sympathique  ; 
c  est  la  phase  trophique  de  notre  choc. 

Avec  celle-ci  se  produisent  l’accalmie  puis  les  faibles  douleurs. 

Il  est  si  vrai  que  c’est  l’excitation  parasympathique  qui  est  en  jeu,  que 

nous  injectons  1  ctgr.  de  pilocarpine  au  début  d’une  crise  de  migraine, 
nous  supprimons  la  phase  douloureuse,  et  après  5  ou  6  heures  survinrent 
les  vomissements  terminaux  habituels  de  la  crise. 

Vous  voyez.  Messieurs,  que  le  terme  de  choc  vasolropliiciue  répond  à 
'me  réalité,  à  une  nécessité  pour  la  compréhension  du  choc. 

Nous  sommes  d’ailleurs  persuadés  que  cette  succession  d’actions  prédo¬ 
minantes  du  sympathique  puis  du  parasympathique  n’est  pas  un  mode 
de  réaction  pathologiqm;  en  soit.  C’est  un  mode  normal  de  réaction  du 
système  végétatif  vis-à-vis  d’excitanl.s  divers  dont,  l’antigène  anapliylac- 
•sant  n’est  qu’une  variété.  La  sécrétion  glandulaire  normale,  l’émotion, 

Iroid,  dont  not.re  rapporteur  nous  a  parlé  aussi,  s’accompagn(m1,  (ht 
phénomènes  i.rès  analogues  mais  dont  l’amjilitude  ne  suffit  pas  à  nous 
'"commoder  sérieusement.  Nous  avons  donc  affaire  à  une  question  (ht 
''hysiologie  générale  du  sympathique.  Une  autre  particularité  de  cettit 
réaction  du  système  nerv(!ux  végétatif,  c’est  qu’elle  ne  peut  se  répéter 
"idéfininient  ;  dans  les  conditions  habituelles,  elle  est  suivie  d’une  périod(t 

réfractaire. 

Lorsque  le  mécanisme  de  mise  au  repos  est  al, teint,  nous  assistons  à  des 
Il  ocs  en  série,  séparés  de  peu  d’intervalle,  ou  bien  à  dos  chocs  subintrants 
ont  le  danger  est  si  grand. 

Lorsque,  comme  nous  l’avons  fait,  Ilusbin  et  moi,  nous  avons  traité 
es  épileptiques  ou  des  migraineux  par  les  petits  chocs  anaphylactiques 
opetés  pendant  longt(unps,  nous  visions  à  exploiter  cette  période  réfrac- 
®*rc.  On  réussit  très  souvent  et  avec  un  succès  tout  particulier  dans  la 
'T'igraine. 

Toutefois  les  malades  qui  ont  pour  caractéristique  de  présenter  des 
'brises  en  séries  séparées  par  desintervalles  plus  ou  moinslongs,  le  traitement 
"n  donne  aucun  résultat  appréciable.  Et  chose  plus  curieuse,  si  on  injecte 
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à  ces  malades  du  sérum  dilué  selon  la  mél  hode  de  Besredka,  ces  malad(!s 
font  du  choc  déjùpendant  les  injections  de  Besredka,  ce  qui  montre  àl’évi- 
dence  que  le  mécanisme  qui  permet  à  l’organisme  d’être  réfractaire  à  un 
second  (dioc  rapproché  du  ])remier,  ne  fonctionne  plus  chez  ces  malades. 
Ceux-là  sont,  atl  (dnts  à  la  fois  dans  la  trop  grand(!  susceptibilité  de  leur 
sy.stcme  nerv(;ux  végéialif  à  faire  du  choc,  et  ensuite  dans  leur  méca¬ 
nisme  d’arrêt. 

Deux  mots  encore  an  sujcd.des  foriinss  frustes  de  migraine  si  bien  expo¬ 
sées  ])ar  M.  Chrislians(!n.  .Je  crois  pouvoir  ajouter  à  toutes  celles  qu’il  a 
décrit(^s,  celhi  de  la  forme  d<!  maux  de  têt(!  continus  et  quotidiens,  sans 
caractèiMî  migraineux. 

Cautains  de  ces  malad(!S  ont,  souffert  autrefois  de  migraine  typique, 
d’autres  n’ont,  (pie  des  antécédents  héréditaires  migraineux.  Mais  chose 
curieuse,  si  vous  nuddez  ces  maladies  en  t  raitement,  par  le  sérum  ou  la 
crotoline,vous  déclanchez  à  la  première,  ou  à  la  seconde  injection  une  crise  de 
migraine  ty[iique  suivie  cet  t  e  fois  d’une  période  exempte  de  maux  de  tête. 

'l’out,  se  passe  comme  si  l’individu  avait  été  incapable  par  lui-même  de 
procéder  à  la  crise  qui  le  délivre  pour  un  temps. 

bhil'in,  parlons  du  traitement.  J’ai  t  raité  dejiuis  1915  de  nombreux  cas 
de,  migraine  par  injections  hebdomadaires  de  1  cm^  de  sérum  de  cheval, 
ou  de  2  dixiémes  de  milligramme  de  croLoline  sous  la  peau.  Le  traitement 
donne  rapidiunent  de  l’amélioration  :  espacement  des  crises,  atténua- 
I  ion,  et  dans  presqui;  tous  les  cas  la  guérison.  Mais  il  faut  continuer  le  trai¬ 
tement  [lendanl  ]»lus  d’uiu!  année. 

Si  ou  l’int  erronijil,  apriis  3  ou  d  mois,  la  rémission  dure,  4  mois  et  demi 
à  six  mois,  puis  le  mal  repiamd  p(Ui  à  peu  son  ancien  rythnuî. 

M.  Past  eur  Valle.ry-Hadol.  nous  a  dit,  que  (;e  traitement  j)(juvait  être 
dang(u'eux.  Pour  le  sérum  de  che.val  il  présente  évidemment  l’invonvc- 
ui(‘nl  d’inquj.ser  d(!s  pr(‘cautions  lors  d’une  injection  thérapeutique  de 
sérum  éveuluelle.  Il  est  toujours  possible  d’employer  alors  le  système  de 
Besi-edka.  Pour  iiol  re  part  nous  n’avons  eu  aucun  accident  à  constater  à  la 
suitd  de,  milliers  d’injections  (h;  (!e  g(mre  pratiquées  chez  des  migraineux, 
des  (’qulept  iques,  d(‘s  iKiVralgies  du  trijumeau,  d(;s  métrorrhagies,  des 
urticaires.  Au  plus  mal,  une  réa(4ion  séri([U(!  locale  un  peu  violente,  un 
])eu  d’urticair((.  Deux  fois  un  abcès  as(!pti([ue  sérique. 

D’ailleurs,  si  l’on  r(!doul(;  l’unajdiylaxiiqla  crotaline  ne  s(!nsibilise  pas. 

Mais  ce  (pu;  je  dois  arrirmer,(',’(sst  (pie  d(!  toutes  les  maladies  à  choc  la 
migraine  est  c(dl(!  (|ui  cède  le  nii(!ux  au  traitement  par  le  choc.  Mon  expé- 
i'i(uice  me  dit  qu’une  migraim;  traitée  suffisamment  longtemps  est  une 
migraiiu!  guérie  huit  fois  sur  dix. 

\1I.  —  M.  Boschi  (de  F(urare). 

XIII.  —  Cellulite  et  migraine,  lor  Louis  Alquier. 

La  notion  (hi  cellulil((  lu;  résout  pas  h;  problème  de  la  migraine,  mais 
elle  permet  de  mieux  comprendre  le  rôle  des  causes  prédisposantes  et  de 
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soulager  certains  migraineux.  Voici,  à  ce  sujet,  les  conclusions  de  dix  années 
d’étude. 

Si  l’infiltrat  int(!rstitiel  et  la  rétraction  des  tissus  qui  l’accompagne  se 
rencontrent  si  fréquemment  à  la  région  cervicale,  c’est  en  raison  des  mul¬ 
tiples  infections  du  rliino-pharynx  et  de  ses  annexes,  et  de  la  cavité  buccale 
qui, si  souvent,  cngorgentlcs  ganglionslymphatiquescervicauxprofonds,  et 
Parce  que  tous  le  système  de  drainage  lymphatique  aboutit,  avec  le  canal 
thoracique  et  la  grande  veine  lymphatique,  aux  confluents  lymphatico- 
sanguins  du  cou.  En  pratique,  les  troubles  intestino-biliaires  (rhumatisme 
biliaire)  ou  menstruels,  les  petites  infections  thoraco-abdominales,  celles 
dos  membres,  déterminent  fréquemment  la  cellulite  cervicale  profonde, 
que  la  clinique  nous  montre  la  plus  apte  à  engendrer  la  céphalée.  Celle-ci 
n’est  pas  la  migraine  (voir  mon  article  Cellulite  in  Trailé  de  Palliologie 
Médicale  el  de  Thérapeulique  appliquée,  2®  édition,  Paris,  Maloine,  1924, 
tome  VI,  ou  Revue  Neurologique,  février  1923).  C’est,  une  algie  intermit  tent  e, 
parce  qu’elle  répond  surtout  aux  crises  congestives  surajoutées  à  la  cellulite, 
elle  est  cervico-faciale  ou  ccrvico-cranienne,  suivant  les  localisations  de  la 
eellulite,  auxquelles  se  superpose  la  douleur,  mais  ses  caractères  cliniques 
ne  peuvent  ,  d’après  mon  expérience  personnelle,  que  répondre  aux  formes 
trustes,  non  au  grand  accès  paroxystique; on  trouve,  chez  les  malades,  des 
points  dont  l’irritation  exacerbe  la  douleur  et  ses  irradiations,  mais  ne 
donne  pas  la  véritable  crise  migraineuse. 

Notons,  cep(!ndant,  que  l’état  vertigineux  accompagne  souvent  la  cel¬ 
lulite  cervicale,  si  celle-ci  atteint  les  tissus  périrachidiens  profonds  de  la 
région  cervico-dorsale  ;  autour  des  confluents  sus-claviculaires,  on  peut 
trouver  des  points  dont  l’irritation  déclanche  la  céphalée  avec  état  nau- 
séeux,  surtout  en  cas  de  cellulite  concomitante  de  l’épigastre.  L’irritation 
uianuelle  de,  la  cellulite  peut  déclancher  toute  une  série  de  perturbat  ions 
de  l’iniKirvat  ion  neuro-végétative,  le  traitement  de  la  cellulite  fait  dispa¬ 
raître  céphalé(!  et  réfhîxes  neuro-végétatifs,  ceux-ci  reparaissant  si  la  cellu- 
htc  rcparall .  Et  de  vi'ais  migraineux  peuvemt,  grandement,  bénéficier  de  ce 
l'raitenumt.  Mais,  si  la  cellulite,  de  par  l’irritation  neuro-végétative  qu’elle 
Puut  déterminer,  favorise  l’éclosion  de  la  migraine,  je  n’ai  encore  observé 
aucun  cas  où  elle  puisse,  à  elle  seule,  expliquer  complètement  l’accès 
Paroxystique  véritable. 


XlV.  —  Contribution  à  l’étude  de  la 'migraine,  par  1).  Paulian 
(de  Bucarest)  (1). 

b’année  d(!rnière  (1921),  dans  plusieurs  publications  inédites,  j’ai  eu 
occasion  d’étudier  la  migraine. 


onhil/  aulian  et  Giiimus.  Surprises  radiülo},nques  dans  la  migraine  oplitalmiquo  et 
t  ’-'omoplégique.  Revue  Neurologique,  .séance  du  1"'  mai  1924,  page  585. 

1925  pàgg  “  *’‘^lade  de  la  migraine.  Parie  médical,  u»  5,31  janvier 

d’une^nî'^”  1®!"  ^'U“us.  Migraine  ophtalmique  datant  de  vingt  ans  et  compliquée 
névralgie  du  trijumeau.  Revue  Neurologique,  séance  du  8  janvier  1925,  page  90. 
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L’occasion  CorLuiLc  en  clinûjue  me  ramena  devant  des  cas  anciens  et 
périodiques,  avec  un  mélange  de  symptômes  de  début  et  d’évolution, 
aussi  j’ai  pu  me  faire  une  conviction  presque  définitive. 

Je  n’ai  jamais  vu  un  cas  de  migraine  typique,  quelle  que  soit  la  forme 
classique  décrite,  sans  que  l’état  général  de  l’organisme  ne  soit  entravé 
par  un  trouble  endocrinien,  rénal,  humoral,  etc. 

binfin  je  n’ai  vu  aucune  migraine  primitivement  indemne  d’un  autre 
trouble  associé  ;  dans  tous  les  cas  examinés,  la  migraine  a  été  toujours 
sijmplomalique. 

Divers  auteurs,  en  décrivant  les  éléments  notoires  de  leurs  cas,  ont 
c.onc.lu  séparément  à  différentes  pathogénies.  On  a  incriminé  tour  à 
tour  les  I, roubles  des  glandes  endocrines,  les  troubles  digestifs  et  la 
réaction  anaphylacti([ue  consécutive,  on  attriliuant  à  la  migraine  le  même 
mécatiisme,  comme  à  l’asthme  et  à  l’urticaire.  Les  dernières  recherches  dans 
l(!  domaine  du  système  neuro-végétatif  eurent  la  prétention  d’expliquer 
quelques-uns  dos  symptômes  de  la  migraine  comme  consécutif  à  l’an- 
gios]>asme  dans  le  territoire  vasculaire  du  trijumeau,  des  branches  dure- 
mérionnos  et  ophtalmicjues,  comme  aussi  de  la  région  cortico-scissuralo, 
calcarine  et  de  Holando.  C’est  ainsi  qu’on  a  décrit  les  migraines  blanches 
ou  sympathicotoniques  et  les  migraines  rouges  au  sympathicoparaly- 
tiques. 

Certains  chirurgiens  ])réconisèrent  môme  la  sympathicotomie,  mais 
sans  aucun  résultat  durable. 

Les  crises  [)ériodiqucs  furent  même  interprétées  comme  équivalents 
('.(jinitianx. 

Aux  tin'ories  toxiipuis,  liumorahis  et  symj)athiqucs,  suivit  la  théorie 
anatomo]>athologi([ue.  Les  (pnihjucs  cas  vérifiés  h  la  necropsic  montrèrent: 
exsudât  méningé,  tumeurs,  neurofibromes,  j)achiinéningites  de  la  basc^ 
liyperémie  nnaiingée,  anévrysme  du  tronc  basilaire,  etc.  Ces  trouvailles 
donnèrent  surtout  une  explication  plausible  à  la  douleur  —  la  céphalée 
caractéristi([ue  — ,  qu’aucune  des  autres  théories  n’expliquait. 

Mes  dernières  recherches  cliniques  m’enseignèrent,  entre  autres,  deux 
possibilités  d’inter[)réter  la  migraine  : 

a)  Par  une  viciation  do  riiumorismo  générale  et  l’accumulation  dans 
l’organisme  de  substances  anormales  ; 

h)  bit  par  une  lésion  locale  sur  le  trajet  dos  nerfs  intéressés,  —  base 
du  crâne,  région  hypoi)hysaire,  etc.  Dans  la  première  catégorie,  n’a- 
t-on  pas  incriminé  tous  hîs  produits  excrétoires  de  l’organisme  ?  n’a-t-on 
pas  décrit  des  troubles  analogues  dans  les  poussées  d’urémie  intermit¬ 
tente,  et  récemment  au  cours  de  l’oxalurie  ? 

.le  veux  iiisist(!r  surtout  sur  l’accumulation  dans  l’organisme  de  la  cho- 
leslérine.  On  conunenco  â  peine  à  entrevoir  ses  méfaits  de  l’accumulation 
dans  l’organisim!.  Son  origine  expliquerait  la  fréqu(!nc(i  de  l’affection 
chez  les  femmes,  et  son  accumulation,  les  troubles  circulatoires  qu’elle  peut 
produire  : 
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Observation.  —  Une  femme,  ag6e  de  70  ans,  bien  porLante  jusqu’alors,  m’appela 
un  jour  pour  une  hémicranie  gauche.  Quelques  jours  avant  elle  avait  des  étincelles  devant 
•es  yeux  et  des  vertiges.  Des  nausées  et  des  vomissements  bilieux  complétèrent  la  scène. 
Trois  jours  après,  elle  fit  une  hémiparésie  droite.  Hypertensive  (22  mx  av.  Pachon) 
dans  ses  urines  des  cylindres  granuleux,  dans  son  sang  la  cholestérine,  montait  é  un 
taux  de  4,80  %«. 


On  a  signalé  même  dans  les  lésions  locales  cérébrales  une  abondance 
des  cristaux  de  cholestérine. 

Au  cours  du  diabète  et  surtout  dans  ses  phases  terminales,  l’hypercho- 1 
lestérinémie  coexiste  avec  l’hypertension  et  même  avec  l’albuminurie  (1). 
Et  les  migraines  sont  si  fréquentes  chez  les  diabétiques.  / 

On  vient  tout  récemment  d’apporter  une  confirmation  à  ce  point  de 
'’Ue(2).MM.CHiRAYet  F.TRiBOULET(3),enétudiantle  rôle  de  la  stase  cho- 
lécystique  dans  certains  états  migraineux  qui  guérissent  par  le  drainage 
*®édical  biliaire,  donnent  un  aperçu  pathogénique  en  même  temps. 
Eéjà  Vincent  Lyon,  de  Philadelphie,  a  signalé  le  premier  les  céphalées 
tenaces  cédant  à  l’action  des  tubages  duodénaux.  La  bile,  recueillie  à  la 
suite  de  l’épreuve  de  Meltzer-Lyon  (après  injection  intraduodénale  di¬ 
recte  de  30  cm.  504  en  solution  de  33  %),  avait  caractère  de  stase,  fon¬ 
cée  et  même  noirâtre,  riche  en  pigments  biliaires,  bilirubine  et  même  eu 
cholestérine. 

On  a  soutenu  le  rôle  de  la  crise  hémoclasique  par  une  instabilité  colloï- 
doplasmatique.  L’équilibre  neurovégétatif  serait  déclanché  par  une 
épine  irritative. 

La  peptone  à  petites  doses,  si  vantée  dans  le  traitement  de  la  migraine,\ 
®Sit  comme  le  sulfate  de  magnésie,  en  exiTçant  sur  le  trajet  duodénal  une  \ 
fiction  énergique  sur  la  contraction  vésiculaire  et  l’excrétion  de  la  bile.  J 
L’épreuve  de  Stepp,  d’ailleurs,  consiste  dans  l’injection  intraduodénale 
^’une  solution  de  10  %  de  peptone,  qui  déclanche  par  la  contraction  vési¬ 
culaire  une  excrétion  abondante  de  la  bile,  en  diminuant  ainsi  la  stase. 

L’après  ces  dreniers  auteurs,  dont  nous  reproduisions  leurs  conelu- 
fi^ons,  la  stase  et  la  distension  vésiculaire  engendrent  des  réflexes  dans  le 
domaine  du  sympathique,  l’innervation  de  la  vésicule  biliaire  étant  exelu- 
fiivement  sympathique.  Gela  cadre  aussi  avec  les  troubles  décrits  aiitrelois 
Pfir  Hirtz  ;  troubles  digestifs  clfez  les  migraineux. 

L’apparition  de  la  migraine  chez  les  femmes  coïncide  assez  souvent 
une  cholestérinémie  marquée.  Les  toubles  menstruels,  la  méno- 
Pfiuse,  l’insuffisance  ovarienne  sont  assez  souvent  responsables,  et  dans 
*^ue  très  intéressante  monographie,  M.  Dr  Oscar  Gross-Greifswald, 
fiprès  avoir  étudié  la  compisition  chimique  de  la  cholestérine,  insiste  sur 
®fi  genèse  dans  l’organisme. 


(1.)  La  cholostérinèmio  dos  diabèliques,  par  MM,  Marcel  Labbè  èl  .Jean  He.Uz  ;  dis- 
cussions  par  M.  Elicnne  Chabrol.  Soc.  Méà.  IIÙp.  Paris,  séance  du  14  novembre  924. 
...v*)  Uaulian.  Migrena  la  fcmci.  Sac.  GijnecolDijie  Rwaresl,  séance  ilu  13  avril  H)^4. 
par  cholestérinémie  et  migraine'par  lésion  è  la  base  du  eréne. 

W)  Eresse  médicale,  n»2ü,  11  mars  1924. 
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Il  passe  en  revue  les  différentes  théories  émises,  sur  le  rôle  de  la  rate, 
la  glande  surrénale  (Chauffard,  Laroche,  Grigaut,  etc.)  et  insiste  surtout 
sur  le  rôle  du  corps  jaune  de  l’ovaire.  Les  troubles  des  glandes  endocrines 
délerminenl  une  viciation  dans  le  métabolisme  de  la  cholestérine. 

Dans  le  même  ordre  d’idée,  nous  rapportons  les  observations  abrégées 
de  deux  de  nos  malades  : 

1'"  Observation.  —  M"'o  T.  B..,,  âg6o  <lc28  ans. Migraines fniquontos,  redoublantes, 
à  l’approche  des  règles.  Menstrues  irrégulières,  douloureuses.  Barfois  céphalalgie  et 
voniisseinents.  Dosage  de  la  cholestérine  dans  le  sang,  4  gr.  20  %o. 

2“  Observation. —  M"">  St...,  âgée  de  .38  ans.  Migraines  intermittentes;  céphalalgie, 
[dutôt  hémicranies  droites,  vomi.ssemcnts  bilieux  ;  bouffées  de  chaleur,  vertiges.  Ré¬ 
glée  irrégulièrement.  Dosage  do  la  cholestérine  dans  le  sang,  5  gr.  %o  (en  1924).  Trai¬ 
tement  opothérapique  (ovarien)  et  régime.  Revue  on  1925,  le  dosage  de  la  cholestérine, 
2,28  “/oo.  Des  crises  migraineuses  persistent,  mais  plus  rarement  et  avec  une  moindre 

Quel  serait  le  mécanisme  intime  et  l’explication  des  symptômes  ? 

La  crise,  à  son  début,  nous  fait  l’impression  d’une  crise  d’hypertension 
crânienne.  La  céphalée,  les  vomissements,  l’attitude  dans  le  lit,  les  cris 
hydro-encéphaliques  parfois  comme  aussi  l’héliophobic,  sont  l’expression 
d’un  état  d’hypertension  avec  réaction  méningée  passagère. 

La  cholestérinémie  est-elle  capable  d’engendrer  un  pareil  état  ? 
Pourquoi  pas  si  l’oxaluric  et  l’urémie  en  sont  assez  souvent  responsables  ? 

Il  existe,  par  conséquent,  une  migraine  avec  cholestérinémie  consécutive 
à  une  viciation  du  métabolisme  de  celle  dernière  substance,  causée  par  les 
troubles  des  glandes  endocrines  ou  par  divers  étals  infectieux  ou  dyscrasiques 
de  l’organisme.  j 


II 

En  dehors  de  la  migraine  par  cholestérinémie,  il  existe  une  migraine 
par  lésion.  Nous  avons  autrefois  affirmé  que  la  migraine,  sine  maleria, 
n’exisle  pas{l).  Les  prétendues  migraines  simples  sont  parfois  les  signes 
avant-coureurs  des  lésions  graves,  et  nous  avons  déjà  rapporté  l’observa¬ 
tion  d’une  malade  âgée,  accusant  une  hémicranie  et  atteinte  plus  tard 
d’une  hémiplégie.  Chez  beaucoup  des  malades  la  migraine  cesse  au  moment 
où  une  hémorragie  cérébrale  ou  une  paralysie  d’un  nerf  crânien  s’installe. 
Les  migraines  simples  sont  transformables  en  migraines  ophtalmiques 
ou  ophtalmoplégiques,  d’abord  intermittentes,  plus  tard  définitives. 

La  douleur  surtout  serait  inexplicable  —  quand  elle  est  locale  —  sans 
présumer  une  lésion,  et  c’est  pourquoi  nous  avons  pratiqué  la  radiographie 
crânienne  cliez  toutes  nos  migraineuses,  et  on  trouva  des  lésions  respon¬ 
sables  de  la  production  des  troubles  : 

(1)  Das  Cholestérine,  sein  Sloffwechsel  and  seine  klinischo  Bedeutung  ;  Klinisclic 
irurlicnKcliri/l  2  .Juhrgung  n“  5,  page  217,  1923. 
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I"  Observation.  —  Mme  L.  A.,  âgée  de  37  ans,  malade  depuis  deux  ans  ;  début  par 
céphalées  presque  continuelles,  exagérées  le  dernier  mois.  Les  crises  redoublent  â  des 
époques  irrégulières,  quand  apparaissent  un  ptosis  gauche  et  un  strabisme  externe. 

Aucun  trouble  pupillaire.  Parfois,  pendant  la  crise,  des  nausées  et  des  vomissements. 
Une  fois  la  crise  passée,  tout  revient  à  la  normale,  le  ptosis  et  le  strabisme  disparaissent. 

Toutes  les  réactions  humorales  sont  négatives.  Asthénie  consécutive  à  la  crise.  L’exa- 
caen  radiographique  du  crâne  (D’’  Ohimus)  montre  :  destruction  de  la  selle  turcique  et 
surtout  dos  apophyses  clinoïdes  postérieures  ;  diamètre  antéro-postérieur  augmenté 
(20  mm.),  ostéite  condensante  du  temporal. 

■2®  Observation.  —  M"*®  R.  B...,  âgée  do  38  ans,  se  plaint  d’une  hémicranie  gaucho, 
survenant  par  accès  irréguliers,  avec  nausées,  vertiges,  vomissements  et  céphalées. 
Nie  la  syphilis  ;  aucun  trouble  pupillaire.  L’examen  radiograiibique  du  crâne  (D'  Ghi- 
caus)  montre  :  selle  turcique  petite  ;  néoformalion  à  contour  irrégulier  déformant  les 
apophyses  clinoïdes  postérieures.  Les  apophyses  antérieures  sont  épaissies.  Irrégularité  du 
fond  de  la  selle  turcique. 

3®  Observation.  —  M™®  G.  Ly...,  âgée  do  29  ans  ;  depuis  un  an  migraine  â  caractère 
frontal,  s’irradiant  dans  les  oreilles.  L’examen  radiographique  du  crâne  {ü'  Gbimus) 
montre  :  hypertrophie  marquée  des  apophyses  clinoïdes  psotérieures  et  antérieures, 
f'yperoslose  du  plancher  et  do  la  lame  quadrilatère. 

4®  Observation.  —  M”»  M.  L...,  âgée  de  37  ans,  début  il  y  a  douze  ans  ;  les  crises 
reviennent  toutes  les  semaines  et  durent  deux  jours.  Crâne  oxycéphale,  tissu  adipeux 
abondant.  L’examen  radiographique  du  crâne  montre.  8  dr.  Gbimus)  :  selle  turcique 
Ifrande,  diamètre  antéroi>ostérieur  18  mm.,hyperl.r()pbi(i  des  apophyses  clinoïdes  anté¬ 
rieures  et  postérieures  ;  ostéite  condensante  emprisonnant  la  lame  quadrilatère. 

b®  Observation.  —  M"'®  P...,  âgée  de  38  ans  ;  cris(!s  nocturnes  irrégulières,  sensation 
'i’un  couteau  pénétrant  au  niveau  (iu  vertex.  L  examen  radiograiibupie  du  crâne 
(U'  Gbimus)  montre  :  épaississement  des  apophyses,  néoformations  osseuses. 

6®  OBSERVATION.  —  M"*®  J.  L..;  àgéo  (le  C5  ans,  atteinte  depuis  vingt  ans  d’une  mi- 
Sraine  rebelle  avec  hémicranie  gauche,  troubles  visuels  et  parfois  vomissements.  Les 
«rises  duraient  assez  souvent  une  semaine  entière  et  la  laissaient  dans  un  état  profond 

'•'asthénie. 

Elle  se  soignait  partout,  sans  la  moindre  amélioration.  Les  derniers  six  mois,  les  dou¬ 
leurs  redoubhèrent,  la  paupicère  gauche  légèrement  tombante,  évident  le  moindre  bruit 
la  lumière.  Un  chirurgien  lui  coupa,  il  y  a  quelques  mois,  le  nerf  facial  gauche,  en 
«foyant  la  soulager.  Tout  fut  vain,  les  douleurs  pe.rsistèrent  et  elle  dut  prendre  d((  la 
•'"orphinc.  C’est  ainsi  que  l’intoxication  moridiiniquc  s’ajouta  à  la  douleur  et  à  la 
faralyslo  faciale. 

La  radiographie  de  la  base  du  crâne  (D'  Gbimus)  nous  montra  :  une  selle  turci([ue 
Piïlite  et  irrégulière  à  cause  de  la  destruction  du  bas  fond  et  de  la  base  des  apophyses 
clinoïdes  postérieures,  apparaissant  sous  l’aspect  de  séquestres.  L’aspect  radiologique 
•'a  la  décalai  dcation  marciuée  à  ce  niveau  et  s’ajoutant  aux  destructions  ci-dessus  men- 
llonnécs,  cadrent  avec  l’existence  d’un  processus  tuberculeux. 

Une  tumeur  maligne  de  l’hypophyse  ne  semble  pas  possible,  quoique  dans  ce  cas  on 
Ifouvedes  séquestres  ;  mais  en  môme  temps  il  y  a  toujours  un  agrandissement  consi- 
'•érable  de  la  selle  turcique. 


Le  rôle  des  lésions  de  la  base  est  assez  démonstratif. 

Pour  leur  explication,  M.  Souques,  en  décrivant  un  cas  de  migraine 
bphtalmoplégique,  se  rallie  à  une  lésion  basale  sur  le  trajet  du  mot.  oc.  com- 
juste  au  niveau  de  son  passage  de  l’espace  interpédonculaire,  dans 
fente  sphénoïdale.  La  douleur  implique  la  participation  de  la  branche 
ophtalmique  du  trijumeau,  et  l’on  pourrait  situer  la  lésion  au  niveau  de 
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la  paroi  externe  du  sinus  caverneux,  où  les  nerfs  mot.  oc.  commun,  mot. 
oc.  externe  et  la  branche  ophtalmique  du  trijumeau  sont  très  rapprochés. 
C’est  à  ce  niveau  que  l’ophtalmique  émet  des  branches  collatérales) 
le  nerf  récurrent  d’Arnold,  dont  la  participation  explique  la  douleur 
unilatérale  profonde. 

Conclusions.  —  Il  existe,  en  dehors  d’une  migraine  révélant  une  altéra¬ 
tion  de  l’état  général  (surtout  par  trouble  du  métabolisme  de  la  choles¬ 
térine),  une  migraine  révélant  une  lésion  de  la  base  du  crâne,  notam'- 
ment  de  la  région  hypophysaire  et  périhypophysaire. 

Les  variations  et  les  déformations  de  la  selle  turcique,  nécroses,  épaissis¬ 
sements  des  apophyses  clinoïdes,  néoformations  ostéopériostiques,  etc., 
peuvent  engendrer  des  troubles  sérieux  locaux  et  de  voisinage. 

Il  faut  chercher  souvent  leur  origine  dans  les  infections  de  l’enfance, 
otites  suppurées,  lésions  bacillaires  latentes,  dystrophies  hérédo-syphi¬ 
litiques,  etc. 

Le  traitement  général  est  toujours  indiqué.  Parfois  il  n’est  plus  effi¬ 
cace.  Pour  l’état  local  nous  nous  sommes  très  bien  trouvé  de  l’applica¬ 
tion  de  la  radiothérapie  profonde  sur  la  région  frontale  ou  temporale. 


XV.  —  Un  cas  de  migraine  avec  singuliers  troubles  psychiques. 

Crises  à  périodes  régulières.  Traitement  par  des  ponctions 

lombaires  répétées.  Guérison,  par  Paolo  Magaudda  (de  Messine). 

,I’ai  l’honneur  d’apporter  une  contribution  sur  un  syndrome  migraineux 
qui  m’a  paru  intéressant  soit  pour  son  tableau  clinique;,  soit  pour  les  consi- 
déi  aiions  pal  hügéni(pi(;s  sur  la  migrain);  (pi’ou  peeut  tirer. 

Il  s’agit  d’un  cas  singuli<;r  que  la  grande  gU(;rre  m’a  donné  l’occasion 
d’él.udier  au  front  à  l’hôpital  604. 

Je  résumerai  les  antécédents  et  les  phénomènes  qui  amenèrent  le  mili- 
tain;  dont  je;  vais  parl(;r,  à  l’hôpital,  et  l’évolution  de  sa  maladie. 

M.  T.  llo,  iiffé  do  21  uns,  peintre,  natif  de  Mestre,  célibataire,  caporal  du  génie  mili¬ 
taire.  .Son  père  souffre  de  névralgie  du  trijumeau,  ivrogne  ;  sa  mère,  normale,  n’eut 
jamais  de  fausses  couches  ;  deux  de  ses  frères  sont  morts  do  tuberculose. 

Le  malade,  né  de  couches  régulières,  fut  allaité  par  sa  mère.  Depuis  son  enfance  jusqu’à 
l’ûge  de  12  ans,  il  se  plaignit  do  fréquents  catarrhes  intestinaux.  Onaniste,  il  fréquenta 
aussi  les  femmes.  A  l’âge  de  17  ans,  il  contracta  des  chancres  multiples.  Il  souffre  do 
s|)ermatorrhée  depuis  l’âge  do  IG  ans.  Intelligence  éveillée,  il  suivit  les  cours  techniques 
et  passa  tous  scs  examens.  Peintre,  épris  de  son  art,  do  la  poésie,  il  lit  avec  enthou¬ 
siasme  nos  poètes.  Il  ne  reste  pas  môme  insensible  aux  problèmes  sociaux  et  poli¬ 
tiques  et  il  fait  partie  de  l’Internationale  communiste. 

A  l’occasion  do  l’entrée  de  l’ Italie  en  guerre,  T.  llo  s’enrôla  comme  volontaire  et 
(;xalta  la  guerre  «  contre  la  dernière  guerre  ».  Toujours  en  tranchée  sur  le  Garso  et  sur 
le  Trcntin,  pendant  14  mois.  II  est  blessé,  pour  la  première  fois  au  mollet  droit,  le 
20  janvier  1916,  sur  le  mont  Vermigliano,  par  suite  d’un  éclat  d’obus.  Le  29  février,  à 
Honchi,  lancé  loin  par  l’éclat  d’une  grenade,  il  tombait  violemment  par  terre  sur  l’hémi- 
thorax  droit.  11  resta  dans  un  état  de  complète  inconscience  pendant  ileux  jours.  Il  fut 
rogu  à  l’hôpital  où  il  demeura  40  jours  pourcommotion  vi.scérale.  Le  8  août  do  la  môme 
année,  sur  le  mont  Selzi,  un  liquide  inflammable  le  blessait  à  la  joue  gauche. 
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La  maladie  par  laquelle  il  fut  hospitalisé  le  20  juin  1917,  surgit  sans  cause  remar¬ 
quable.  Pas  de  traumatismes  récents,  pas  de  désordres  dans  la  diète,  pas  d’abus  de 
toutes  sortes. 

Il  rapporta  que  le  23  Juin,  en  tranchée,  il  avait  mangé  son  ordinaire,  il  causait  assis 
avec  ses  camarades.  Il  se  souvenait  très  bien  d’une  douleur  qui  commençant  à  la  moitié 
droite  du  crâne  s’était  répandue  sur  toute  la  tète.  Sa  douleur  augmentait  progressive- 


de'^h^  rapidement  jusqu’à  lui  ôter  laconscience  ;  il  se  réveilla  au  bout  de  doux  jours 
ni  iieure  dans  un  hèpital,  très  conscient  et  avec  un  urgent  besoin  d’uriner.  Dé- 

Çé  dans  ma  section  on  observation,  il  a  une  lucidité  totale,  il  est  vif  et  gai.  Notre 
de  1  ^  *^^***^  jeune  homme  de  taille  moyenne,  régulièrement  bâti,  bien  nourri.  Pas 
Qp  dans  les  sièges  ordinaires.  Absence  de  stigmates  do  dégénérescence.  Los 

dom"**  étaient  tout  à  fait  normaux.  L’examen  neurologique  négatif.  Pas  do 

hiea^'^*'  ^  percussion  du  crâne  et  â  la  compression  des  trous  des  branches  du  triju- 
9.  Réflexe  oculo-cardiaque  â  réaction  vagotonique  normale.  La  réaction  de  Bor- 
«BVUE  NEUBOI.OGIQUE.  -  T.  I,  X»  (),  JUIN’  1925.  62 
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(let-Wasscrmann  est  négative  aussi  dans  le  sérum.  Rien  do  remarquable  à  l’examen  des 

Le  30  juin,  dans  la  première  moitiédelajournée,  il  accuse  un  malaise  indéterminé, 

11  a  des  nausées  et  préféré  la  solitude.  A  6  h.  30  du  soir,  il  se  plaint  de  céphalée  avec  siège 
à  la  moitié  droite  du  crâne.  Après  une  heure, la  douleur  se  répand  sur  toute  la  tête  et 
augmente  progressivement  d’intensité.  Notre  malade  accuse  une  sensation  «  comme  si 
le  crân  lui  éclatait  dedans  ».  Il  s’agite,  il  comprime  fortement  son  front,  il  se  débat 
violemment  dans  son  lit,  il  crie  en  disant  n’en  pouvoir  plus,  puis  il  s’abat  sur  le  dos 
et  ne  dit  plus  mot.  C’est  alors  qu’un  syndrome  survient,  syndrome  qui  rappelle  celui 
d’onirisme  halluciaatoirc.  Le  malade,  avec  une  mimique  de  stupeur,  les  bras  tendus 
en  avant,  se  lève  peu  à  peu  au  milieu  de  son  lit  (flg.  1),  il  s’arrête  tout  à  coup,  il 
regarde  lixoment  dans  le  vide,  sa  mimique  devient  raide  et  prend  une  expression 
tragique  do  désespoir.  Il  émet  un  cri  lancinant  de  douleur  et  recule  rapidement,  se 
couvrant  le  visage  des  mains  (flg.  2).  Puis,  par  intervalles  de  quelques  minutes,  comme 
un  film  cinématographique,  recommence  l’hallucination  visuelle  avec  la  môme  suc¬ 
cession  stéréotypée  do  gestes  et  d’expressions  mimiques. 

Notre  malade  passe  la  nuit  du  30  juin  et  la  journée  du  1®'' juillet,  dans  l’état  onirique. 
Une  lieure  avant  minuit,  ils’endort  et  son  sommeil  est  continu  et  profond.  Le  lendemain 
matin  il  se  réveille,  accusant  des  bourdonnements  d’oreilles,  et  il  a  besoin  d’uriner.  J’ai 
pu  constater  une  lacune  mnémonique  de  toute  la  période  de  l’accès.  L’examen  neu¬ 
rologique,  pratiqué  pendant  l’attaque,  ne  donne  pas  des  variations  dignes  d’être  men¬ 
tionnées.  De  même  rien  do  remarquable  à  l’examen  des  urines  après  l’accès. 

.Notre  malade  demeura  à  l’hôpital  jusqu’au  10  octobre. 

Cycliquement,  par  intervalles  de  7  à  8  jours,  nous  fûmes  spectateurs  du  môme  ta¬ 
bleau  :  légère  dépression  psychique,  attaque  de  migraine  avec  diffusion  rapide  de  la 
douleur  sur  tout  le  crâne,  état  onirique  hallucinatoire  avec  le  même  contenu  tragique. 

Le  1"  août,  pendant  la  sixième  attaque,  une  ponction  lombaire  donne  issue  au 
liquide  sous  forte  pression  à  jet  continu.  La  pression  ôtait  évidemment  supérieure  à  la 
normale  ;  faute  d’appareil,  elle  n’a  pu  être  exactement  déterminée.  On  a  recueilli 

12  centimètres  cubes  de  liquide  transparent,  clair.  Pas  d’altérations  dans  sa  com¬ 
position  chimique  et  dans  ses  caractères  biologiques.  La  réaction  do  Bordet-Wassermann 
négative. 

On  pratique  méthodiquement  la  ponction  lombaire  lors  do  chacune  des  attaques 
consécutives. 

■A  la  8“  attaque  — •  c’est  au  commencement  que  j’ai  fait  cotte  fois  la  ponction. 
Le  liquide  normal,  par  sa  composition  et  ses  caractères  biologiques, sort  toujours  avec 
une  grande  pression.  Cette  attaque  se  différencie  des  autres  par  sa  plus  courte  durée  et 
scs  symptômes  do  moindre  intensité. 

La  12®  attaque  est  caractérisée  par  un  malaise  et  une  légère  migraine  avec  nausée. 
Pas  de  symptômes  oniriques. 

Nous  observons,  enfin,  â  la  13®  attaque  —  la  dernière  que  nous  ayons  étudiée  — 
une  légère  migraine  de  la  durée  de  quelques  heures,  pendant  l’après-midi.  Nous  avons 
eu  des  nouvelles  de  notre  malade  et  nous  avons  appris  qu’il  n’avait  plus  eu  aucune 
manifestation  do  migraine. 

Il  s’agit  donc  d’un  sujet  qui  nous  a  fait  assister  pendant  environ  trois 
mois,  à  toute  une  série  de  crises  à  cycle  nettement  périodique,  caractérisées 
jiar  une  forte  migraine,  par  la  perte  de  la  conscience  ainsi  que  par  des  phé¬ 
nomènes  hallucinatoires  consécutifs  à  l’acmé  de  l’accès  douloureux  ;  crises 
qui  SC  reproduisent  avec  une  uniformité  absolue  de  symptômes. 

A  l’occasion  des  diverses  ponctions  lombaires  pendant  ces  crises,  on  a 
trouvé  constamment  une  énorme  augmentation  de  la  pression  du  liquide, 
qui  ne  cessa  de  garder  sa  normalité  par  sa  composition  chimique  et  ses 
caractères  biologiques. 
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On  ne  peut  pas  taire  une  discussion  complète  de  ce  cas,  attendu  qu’une 
communication  a  ses  bornes.  Aussi  nous  devrions  traiter  de  l’argument  très 
complexe  des  migraines  accompagnées,  des  relations  entre  la  migraine  et 
les  troubles  psychiques,  ainsi  que  de  la  pathogénèse  de  cette  maladie.  Au 
point  de  vue  purement  symptomatologique,  les  troubles  psychiques,  qui 
accompagnent  la  crise  céphalalgique,  rappellent  bien  certaines  formes 
d’épilepsie  p.sychique. 

Au  point  de  vue  pathogénétique,  le  fait  qui  nous  semble  le  plus  saillant, 
.c’est  l’augmentation  do  la  pression  du  liquide.  Mais,  dans  nos  considéra¬ 
tions  pathogénétiques,  nous  aimerions  plutôt  nous  inspirer  du  critérium 
«  ex  juvantibus  »,  attendu  que  la  ponction  lombaire  exerça  décidément  une 
influence  favorable  sur  l’évolution  des  crises.  Elle  les  rendait,  pour  ainsi 
dire,  abortives,  lorsqu’elle  était  pratiquée  pendant  la  phase  initiale. 

Nous  rappelons  aussi  voire  attention  sur  cette  circonstance  :  notre 
malade  (nous  excluons  tout  soupçon  do  simulation)  avait  été  atteint  de 
traumatismes  physiques,  comme  de  traumatismes  psychiques  de  guerre, 
par  exemple,  la  mort  d’un  de  ses  camarados  quatorze  mois  auparavant 
dans  des  circonstances  dramatiques.  Je  pensequece  dernier  traumatisme 
a  été  probablement  la  cause  du  contenu  terrifiant  des  hallucinations  plus 
haut  citées. 

XVI.  —  Remarques  cliniques  sur  quelques  cas  de  migraine 
ophtalmique  symptomatique,  par  M.  Velter. 

Je  désire  dire  quelques  mots  au  sujet  des  migraines  ophtalmiques 
symptomatiques  ;  c’est  une  question  qui  ne  se  rattache  qu’indirectement 
^  Celle  de  la  migraine,  telle  qu’elle  a  été  comprise  et  si  magistralement 
étudiée  par  nos  distingués  rapporteurs,  MM.  Christiansen  et  Vallery- 
ftadot.  Cependant  certains  points  de  l’histoire  de  ces  migraines  sympto¬ 
matiques,  et  certains  faits  acquis  touchant  leur  origine  et  leur  mécanisme, 
sont  à  rapprocher  des  faits  qui  nous  ont  été  exposés. 

Au  point  de  vue  clinique  une  chose  est  importante:  c’est  l’âge  relative¬ 
ment  tardif  auquel  apparaissent  les  premières  crises  de  migraine  ophtal¬ 
mique  symptomatiques  de  lésions  organiques.  Il  n’est  plus  question  ici 
oi  d’hérédité,  ni  de  sexe,  ni  de /prédisposition  individuelle,  ni  de  terrain. 
Les  ophtalmologistes  sont  souvent  consultés  pour  des  accès  de  migraine 
ophtalmique,  par  des  malades  qui  font  brusquement  leur  première  crise 
®  40  ou  50  ans.  Le  plus  oridinairement  la  crise  est  typique  et  au  complet, 
et  offre  tous  les  caractères  de  la  crise  de  migraine  ophtalmique  essentielle  ; 
c  est  là  surtout  que  réside  le  danger  :  on  risque  de  méconnaître  la  véritabh; 
Origine  de  l’accident,  et,  si  l’on  n’est  pas  prévenu,  on  croit  à  une  migrainé 
essentielle.  Il  y  a  là,  on  le  conçoit, une  question  de  diagnostic  étiologique  et 
4e  pronostic  d’une  importance  capitale. 

J’ai  eu  l’occasion  devoir  assez  récemment  plusieurs  faits  de  ce  genre  qui 
'’iennent  s’ajouter  aux  faits  connus  et  signalés  déjà  par  de  nombreux 

auteurs  : 
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1”  Ilommo  do  52  ans,  grand  fumeur,  gros  mangeur,  faisant  de  temps  en  temps  de 
véritables  crises  d’hypertension  artérielle  (jusqu’à  22  de  maxima),deux  crises  typiques 
de  migraine  ophtalmologique  avec  une  symptomatologie  au  complet.  De  grandes  ré¬ 
serves  avaient  été  faites  au  point  de  vue  du  pronostic  ;quatrc  mois  après  :  hémorragie 
cérébrale  mortelle. 

2“  Femme  do  54  ans  faisant  depuis  4  ans  des  crises  de  migraine  ophtalmique 
typiques,  se  renouvelant  tous  les  2  ou  3  mois  ;  il  y  a  1  an,  hémiparésio  droite  qui  a 
en  grande  partie  rétrocédé  ;  et  hémianopsie  incomplète  droite,  qui  n’a  jamais  com¬ 
plètement  disparu. 

On  constate  acluellomont  de  l’inégalité  pupillaire,  du  Irembhunent  de  la  langue, 
dos  troubles  psychiques  ;  lymphocytose  rachidienne  abondante,  avec  Hordet-Wasscr- 
niann  positif;  donc  lésions  méningo-encéphalitiqnos  certaines,  précédées  d’une  période 
de  lésions  artérielles  responsables  de  la  migraine  ophtalmique. 

3“  Femme  de  35  ans,  faisant  depuis  5  ans  des  crises  de  migraine  ophtalmique  1 
certaines  do  ces  crises  avec  aphasie  transitoire.  Lymphocytose  rachidienne,  inégalité 
pupillaire,  ici  encore  très  probablement,  lésions  artérielles  d’origine  spéciliquo. 


Car  dans  tous  ces  cas,  il  ne  paraît  pas  douteux  que  la  cause  du  syndrome 
soit  bien  un  trouble  circulatoire,  un  angiospasme,  comme  dans  les  cas  de 
migraine  essentielle,  mais  un  angiospasme  dont  l’épine  irritative  est  une 
lésion  artérielle  :  lésion  atbéromateuse,artérile  spécifique,  angiospasme  de 
l’artère  calcarine,  à  rapproclier  du  spasme  des  artères  coronaires  par  lésion 
atbéromateuse,  du  spasme  des  artères  rétiniennes  par  lésion  d’artérite 
localisée  ;  pour  ce  qui  est  des  artères  rétiniennes,  l’ophtalmoscopic  nous 
a  appris  à  reconnaîtr(^  le  syndrome  improprement  appelé  embolie  de 
l’artère  centrale,  qui  n’est  presque  jamais  causé  par  une  embolie  mais,  en 
réalité,  maintes  recluîrchcs  récentes  l’ont  prouvé,  par  un  sjtasrnc  artériel 
]irnvo([ué  par  une  lésion  vasculaire  souv(!nt  minime. 

L’angiospasme  se  rel  rouve  donc  à  l’origiiU!  (b;  la  migraine  ophtalmique 
syuqitomatique,  eomnu’  à  ('(db^  de  la  migi'aiiu!  c.ommum!  ;  mais  il  est  ici 
de  (dUiscï  locale. 

L’étud(^  oplitalmologi([ue  des  migraim^s  pernmt-elle  d(!  se  faire  uiu!  opi- 
fdon  sur  la  ([uestion  (bcs  rapporls  qui  exisleut  (îutnî  la  migraine  et  l’épilep¬ 
sie  7  Jdanalys<i  d(‘s  faits  montre  ([u’il  n’y  a  rien  de  commun  entre  le  scoLome 
scintillant  suivi  ou  non  de  s<’otome  obscur,  et  bis  auras  visucdles  ;  l’exci¬ 
tai  ion  c.oiticab^  (pu  caractérise*  l’épib^psi(!  eortic.ab!  se  manifeste  par  des 
ballucinai  ions  visuelles  ou  des  pbotopsies  intens(\s,  suivies  de  scoLomc  plus 
ou  moins  duridrb^  dans  biS  cas  de  lésion  corl-icale  ou  de  compression  ;  un 
(^xeiui)b!  1  y  pique  <!sL  donné  à  cet  égard  par  les  troubles  visuels  immédiats 
d(;s  blessures  du  lobe  occipital,  troubb^s  qui  n’ont  aucunement  l’aspect  de 
la  migraine  ophtalmique. 

Nous  pensons  donc,  comme  l’a  dit  Vallery-Radot,  qu’il  n’y  a  entre 
migrairuî  et  épilepsie,  qu’une  simple  analogie  :  toutes  deux  représentent  les 
mod(^s  d(î  réaction  d’une  écorce  qui  souffre,  mais  modes  de  réaction  diffé- 
reids  dans  biur  nature  et  leur  mode  de  production. 

Ouant  à  la  migraine  ophtalmoplégiqiuqtout  le  monde  est  d’accord  :elle 
n’a ri(!n  avoir  avec  la  nugraine.  C’est  une  céphalée  paroxystique  avec  para¬ 
lysie  oculo-moirice  récidivante, paralysie  qui  devient  en  général  définitive 
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au  bout  d’un  certain  temps,  et  dont,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  des 
lésions  méningées  basilaires  sont  responsables. 

L’appellation  de  migraine  ophtalmoplégique  devrait  disparaître  de  la 
terminologie  neuro-ophtalmologique. 

XVII.  —  Remarques  cliniques  sur  quelques  cas  de  migraines 
«  dites  »  accompagnées,  par  Lucien  Cornil. 

Les  rapports  si  documentés  de  MM.  Christiansen  et  Pasteur  Vallery- 
Radot  ont  attiré  l’attention  sur  un  certain  nombre  de  particularités 
eliniques  concernant  les  migraines  dites  «  accompagnées  »  auxquelles  je 
désirerais  très  brièvement  apporter  la  modeste  contribution  de  quelques 
constatations  personnelles. 

Tout  d’abord,  à  propos  de  la  migraine  associée  à  d’autres  manifestations 
rattachées  par  l’école  de  Widal  au  choc  colloïdoclasique,  je  crois  devoir 
signaler  le  cas  d’une  malade  de  45  ans,  migraineuse  depuis  l’adolescenoî 
(ces  migraines  ayant  disparu  d’ailleurs  pendant  ses  grossesses)  et  qui 
Présenta  durant  ces  dernières  années,  au  cours  des  crises  migraineuses  à 
7  reprises  différentes,  des  crises  d’hémoglobinurie  paroxijsiiqiie  avérées. 
Le  Wassermann  fut  négatif  chez  cette  malade.  Le  traitement  à  la  peptone, 
suivant  hî  procédé  de  Pagniez  et  P.  Vallery-Radot,  en  faisant  disparaître 
les  migraines  permet,  semble-t-il,  de  rattacher  les  2  phénomènes  à  une 
même  étiologie  anaphylactique  alimentaire. 

Dans  une  autre  observation,  dont  jerésume  aussi  les  traits  principaux, 
J  ai  pu,  chez  une  malade  de  25  ans  àjWassermann  négatif,  constater  simulta- 
*iement  l’existencc!  d’un  angiospasme  des  exlrémilés  digitales  à  iijpe  de 
syncope  locale  au  cours  de  crises  migraineuses;  Fait  particulier  ;  l’hémi¬ 
cranie  siégeait  généralement  à  droite,  et  le  syndrome  de  Raynaud 
ilébutait  toujourspar  la  inaiudumcme  côté.  Si  ces  dernières  constatations 
landent  à  confirmer  des  faits  mis  en  évidence  par  les  rapporteurs,  elles 
Montrent  aussi  qu’il  intervient  un  facteur,  terrain  local  de  sensibilisation 
''Vasculaire,  dont  le  siège  peut  à  la  fois  se  trouver  au  niveau  des  artères 
aérébro-méningées  et  des  artères  terminales  des  membres,  le  synipathiqiu^ 
ces  2  groupes  d’artères  étant  simultanément  sensible  au  même  choc 
colloïdoclasiq  U(î.  / 

Lnfin,  dans  le  problème  complexe  des  rapports  de  l’épilepsie  et  de  la 
^igraine  exposé  avec  tant  de  rigueur  scientifique  par  Pasteur  Vallery- 
dadot,  je  me  permets  de  verser  aux  débats  l’observation  suivante  de 
E^^graine  et  épilepsie  jacksonienne  associée  par  sensibilisalion  à  l’œuf. 

J’*-  J...,  40  ans,  employé  do  préfecture. 

Lo  malade  vient  consulter  le  15  juin  1924  parce  que  depuis  G  mois  il  a  des  «  crises 
•'rveuses  »  à  peu  près  toutes  les  nuits. 

est  *  *®mme,  présente  ù  la  consultation,  précise  le  caractère  de  ces  crises  :  le  malade 
CO  tantôt  vers  2  heures  et  tantôt  vers  3  heures  du  matin,  et  sans  perte  de 

®*®®aaco,  il  sont  brusquement  une  crampe  douloureuse  dans  le  membre  supérieur 

uche,  surtout  au  niveau  du  poignet,  des  doigts:  «  C’est  comme  si  on  m’arrachait  la 
*aam.  » 
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Durant  colle  sensation,  qu’il  compare  encore  à  une  crampe,  les  doigts  se  contractent 
on  légère  flexion  dans  la  paume  et  la  main  se  fléchit  légèrement  sur  l’avant-bras, 
puis,  peu  à  peu,  la  main  subit  des  mouvements  cloniques  de  flexion  et  d’extension  sur 
l’avant-bras  ainsi  que  les  2  derniers  doigts. 

La  crise  dure  environ  de  30  ’  ù  1”,  et  certainsjours  il  existe  2  ou  3  crises  successives, 
séparées  par  un  intervalle  de  5  à  10’.  Le  malade  s’endort  ensuite. 

Très  souvent  le  matin  (le  lendemain  des  crises),  très  peu  de  temps  après  son  lever, 
le  malade  voit  débuter  une  migraine  :  troubles  de  la  vue  avec  rarement  scotome  scin- 

1  i  liant  et  plus  souvent  la  douleur  siège  du  côté  droit  fronto-tcmporal.  Il  calme  générale¬ 
ment  ses  maux  de  lôte  par  l’absorption  de  cachets  antinévralgiques  à  base  de  pyra- 
midon,  caféine,  dont  il  paraît  d’ailleurs  faire  un  abus.  «  Pour  être  tranquille,  j’en 
prends  un  ou  deux  tous  les  malins.  » 

De  l’interrogatoire,  il  y  a  lieu  de  retenir  que  dans  son  enfance,  M.  ,J.  aurait  fait,  à 
différentes  reprises,  des  éruptions  cutanées  prurigineuses  (urticaire  probable),  chaque 
fois  qu’on  lui  donnait  des  œufs;  il  a  toujours  eu  de  l’urticaire  au  poisson.  Vers  ’âge  de 
12  ans,  il  aurait  eu  des  crises  d’entérocolite  muco-membraneuses,  ù  la  suite  d’une 
«  indigestion  »  provoquée  par  du  poisson. 

Vers  cette  époque  il  subit  l’ablation  des  amygdales  et  de  végétations.  Depuis  le  ma¬ 
lade  dit  n’avoir  jamais  eu  d’urticaire  lorsqu’il  mangeait  des  œufs,  mais  vers  ’âfiB  de 
15  ans,  il  a  commencé  à  avoir  des  migraines.  Il  n’a  pas  remarqué  si  ces  migraines  étaient 
plus  fréquentes  quelques  heures  après  les  repas,  mais  la  plupart  du  temps  elles  débu¬ 
taient  dès  le  lendemain  matin  au  réveil,  quelquefois  la  nuit. 

Exempté  de  service  pour  faiblesse  deconstilulion,  cependant,  il  a  été  mobilisé  pendant 
la  guerre,  versé  dans  l’auxiliaire  danslesC.  O.  A.  Rien  de  particulier  pendant  ce  temps, 
sinon  qu’il  a  été  atteint  de  la  grippe  lors  de  l’épidémie  do  1918. 

Anlécéderils  héiéililaiirii  :  l’fre  mort  à  45  ans  d’un  ulcère  d’estomac  (?).  Mère 
\  ivante  :  (18  ans,  a  été  migraineuse.  Une  sœur  vivante  :  asthmatique. 

En  novembre  le  malade,  à  la  suite  d’une  atteinte  grippale,  aurait  beaucoup  mai¬ 
gri  ;  son  médecin  lui  conseille  de  la  suralimentation  et  le  malade  absorbe  4  œufs  par  jour 
—  2  au  petit  déjeuner  du  malin,  2  au  repas  du  soir.  Dès  les  premiers  jours  de  c  etrai- 
tementil  a  remarqué  que  les  migraines  qui  auparavant  survenaient  2  à  3  fois  par  mois 
devenaient  beaucoup  plus  fréquentes,  mais  il  en  attribuait  la  cause  à  sa  grande  fatigue. 

C’est  environ  2  mois  après  le  début  de  ce  régime,  en  janvier  1924,  qu’une  nuit  il  a  été 
pris  de  crampes  dans  le  bras  gauche.  En  réalité  il  s’agissait  de  crises  jacksoniennes 
surtout  localisées  à  la  main  gauehe,  comparables  à  celles  que  nous  avons  décrites. 

Depuis  mars,  le  malades  ayant  consulté  son  médecin,  qui  lui  prescrit  une  potion  tri- 
hromurée,  constate  (jue  les  crises  deviennent  moins  fréquentes  ;  2  par  semaine  au  lieu 
d’une  par  nuit  généralement  pendant  les  deux  mois  précédents. 

En  mai,  sur  le  conseil  d’un  camarade,  il  prend  une  potion  indiquée  par  son  pharma¬ 
cien,  dit(^  «  anti-épileptique  do  Liège  ».  Les  crises  se  réduisenlà  une  par  semaine;  mais 
sa  femme,  iiupiiète  de  le  voir  progressivement  perdre  la  mémoire  et  continuer  à 
soulTrir  de  ses  migraines,  surtout  le  matin,  le  conduit  chez  son  médecin  qui  nous 
l’envoie  en  consultation. 

"  Lorsqu’on  l’interroge  on  apprend  encore  qu’il  a  continué  l’absorption  régulière  de 

2  œufs  chaque  matin  et  autant  le  soir  depuis  près  de  8  mois. 

.4  l'examen,  pas  de  troubles  moteurs  actuels,  les  réflexes  sont  plutôt  faibles,  les  pupilles 
dilatées  réagissent  faiblement  à  la  lumière,  la  tension  artérielle  est  à  15  1  /2-10.  Une 
prise  de  sang  pratiquée  montre  un  Wassermann  négatif  même  à  l’antigène  choles- 
tériné.  Urée  sanguine  0,37. 

On  demande  au  malade  de  cesser  le  médicament  qui  actuellement  parait  être  la 
eaus(i  de  l’obnubilation  et  delà  perlede  mémoire  constatées  et  en  raison  desquelles  il  a 
dû  cesser  tout  travail  deimis  3  semaines. 

On  ordonne  un  régime  lacté  absolu  pendant  3  jours,  et  pendant  8  jours  la  suppres¬ 
sion  de  toute  médication,  avec  un  régime  lacto-végétarien  et  1  comprimé  de  peptone  à 
chaque  repas. 

La  femme  du  malade  écrit  le  10®  jour  que  les  crises  ne  se  s 


sont  pas  reproduites  et  que 
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les  migraines  disparaisscnl.  L’état  d’obnubilation  paraît  avoir  considérablement 
‘liminué;15  jours  après  le  malade  écrit  lui-même  qu’il  se  sent  tout  à  fait  bien,  n’a  plus 
ni  migraines  ni  crampes  nocturnes. 

A  titre  d’épreuve  on  lui  demande  do  cesser  pondant  24  heures  l’usage  de  la  peptone 

de  prendre  un  œuf  à  la  coque.  Le  lendemain  il  accuse  une  très  violente  migraine,  le 
soir  du  môme  jour  il  reprend  un  œuf,  sur  notre  conseil,  voulant  nous  assurer  avec 
certitude  que  l’œuf  est  bien  en  cause  dans  la  genèse  de  ses  accidents.  La  nuit,  à  2  heures, 
il  présente  une  petite  crise  dans  le  bras  gauche,  à  type  de  crampe  douloureuse  mais 
sans  convulsions  cloniques. 

Estimant  les  preuves  sulTisantes,  on  supprime  complètement  et  définitivement 
l’usage  des  œufs,  on  fait  reiirendre  les  cachots  de  peptone,  et  le  malade, dont  nous  avons 
eu  des  nouvelles  en  décembre  1924,  n’a  plus  présenté  une  seule  crise,  n’a  plus  do  mi- 
f?raines,  ne  souffre  plus  de  la  tête  et  a  complètement  cessé  l’usage  de  ses  cachets  anti¬ 
névralgiques. 

Ee  malade  s’est  refusé  à  ce  que  nous  pratiquions  une  cuti-réaction  à  l’albumine  d’oeuf 
fit  une  ponction  lombaire. 

Je  no  me  dissimuhi  point  l’imperfection  indépendante  de  ma  volonté 
constituée  par  l’absence  d’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  mais  les 
^aits  consignés  dans  cette  observation  me  paraissent  assez  troublants  par 
leur  coïncidence  pour  être  signalés. 

h)’ailleurs,si  l’alcalose  sanguine  paraît  être  à  la  base  de  certaines  crises 
motrices  ou  vasomotrices,  ainsi  que  destravauxrécents,  ceux  deBigwood  en 
particulier  tendent  à  le  montrer,  n’est-il  pas  permis  de  se  demander  si  la 
crise  colloïdoclasique  ne  s’accompagne  pas  de  modifications  du  Ph.  humo- 
•"al  dans  le  même  sens.  S'il  en  était  ainsi,  la  distance  entre  certains  types 
J’épilepsie  et  les  manifestations  vasçulo-sympathiques  auxquelles  s’appa¬ 
rente  la  migraine,  ne  serait  pas  aussi  éloignée  qii’il  apparaît.  Sans  ajouter 
‘l’autre  valeur  à  cette  hypothèse,  il  semble  qu’avant  toute  affirmation 
définitive  la  (juestion  soit  encore  à  résoudre  dans  ce  sens. 

XVIII.  —  Réponse  aux  communications  et  observations, 

par  M.  Pasteur  Vallery-Radot. 

ha  Ihéorie  nijmiMlhiqne  de  la  migraine  se  t  rouve  confirmée  par  la  plupart 
des  communications  précédentes. 

M.  Meige  avait  déjà  autrefois  soutenu  avec  grand  talent  que  la  crise 
migraineuse  était  un  trouble  vasomoteur.  Son  intéressante  communica¬ 
tion  d’aujourd’hui  affirme  une  fois  de  plus  cette  pathogénie. 

Je  ferai  remarquer  à  M.  Heveroch  qu’il  y  a  lieu  de  distinguer,  dans  les 
migraines  dites  vestibulaires,  les  migraines  qui  s’accompagnent  de  vertige, 
'‘ortige  dû  à  un  spasme  de  l’artère  auditive  interne,  comme  l’a  montré 
autrefois  M.  Lermoyez,  et  les  migraines  avec  lésions  antérieures  de  l’oreille 
mterne  ;  dans  ce  dernier  cas  les  lésions  vestibulaires  constituent  une  épine 
liTitativo,  et  c’est  au  niveau  de  cette  épine  que  se  localisent  les  troubles 

'‘aso-moteurs. 

L’angiospasme  do  l’artère  central  de  la  rétine  pourrait  être  la  cause  des 
symptômes  oculaires  observés  dans  la  migraine  ophtalmique,  nous  dit 
de  Lapersonne.  C’est  donc,  ici  encore,  par  le  spasme  artériel  que  s’ex* 
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pliquent  les  symptômes  accompagnantlamigraine.  Quant  auxtroubles  de 
l’accommodation,  nous  avons  distingué  dans  notre  rapport  ceux  qui  don¬ 
nent  des  céphalées  —  ils  constituent  la  majorité  des  cas —  et  ceux  qui 
donnent  des  migraines  :  ici,  probablement  encore,  les  troubles  oculaires 
constituent  une  épine  irritative  où  seproduisent  les  troubles  vaso-moteurs. 

MM.  Sicard  et  Haguenau,  par  leur  très  intéressante  technique  de  l’injec¬ 
tion  locale  d’adrénaline  au  cours  de  la  crise  de  migraine,  confirment  aussi 
la  théorie  sympathique  que  M.  Sicard  a  toujours  si  remarquablement 
défendue.  Comme  nous  l’avons  fait  remarquer  dans  notre  rapport,  c’est 
très  vraisemblablement  par  une  action  vaso-dilatatrice,  succédant  à  l’ac¬ 
tion  vaso-constrictive,  qu’agissent  ces  injections  d’adrénaline. 

Les  recherches  de  MM.  Souques,  Santenoise  et  .J.  de  Massary  confirmcml 
le  déséquilibre  du  système  neuro-végètatif  qui  existe  chez  les  migraineux, 
lies  auteurs,  en  se  fondant  sur  les  réponses  du  réflexe  oculo-cardiaqueetles 
tests  pharmacodynamiques,  supposent  qu’avant  l’accès  existe  un  paroxys- 
Ime  vagotonique.  Leurs  recherches  sont  fort  intéressantes,  mais  il  y  a 
lieu  de  s’entendre  sur  la  valeur  à  accorder  au  réfle.xc  oculo-cardiaque  et  aux 
tests  pharmacodynamiques. 

Le  déclenchement  possible  de  la  crise  migraineuse  par  l’inlermédiaire 
d’une  crise  colloïdoclasique  a  été  confirmé  par  les  communications  d(^ 
M.  Bouché  et  de  MM.  Sicard  et  Haguenau.  M.  Bouché  a  affirmé  à  nouveau 
le  choc  vasotrophique  qu’il  a  si  minutieusement  étudié  à  l’origine  des 
c-rises  de  migraine,  choc  qui  ne  saurait  être  distingué  de  la  crise  colloïdo¬ 
clasique  de  M.  Widal.  M.  Bouché  a  montré,  d’autre  part,  les  résultats 
favorables  des  injections  répétées  de  sérum  de  cheval  à  petites  doses  ou 
de  venin  de  crotale,  qui  agissent  vraisemblablement  en  déterminant  un(; 
série  de  petits  chocs.  MM.  Sicard  et  Haguenau  ont  indiqué  les  résultats 
favorables  qu’ils  obtituinent  dans  le  traitement  préventif  des  migraines 
par  les  injections  de  lait,  médication  agissant  comme  thérapeutique  anti¬ 
choc. 

Les  migraines  endocriniennes  ont  été  à  nouveau  affirméespar  M.  Léopold- 
Lévi.  Les  migraines  thyroïdiennes  évoluent  généralement  sur  un  terrain 
d’hypothyroïdie,  comme  le  reconnaît  M.  Léopold  Lévi. 

L’hypothèse,  que  nous  a  proposée  M.  Mussio  Fournier,  d’un  œdèrntî 
local  facteur  de  migraine  dans  le  myxœdème,  est  fort  séduisante,  et  il  se 
peut  qu’elle  explique  certaines  migraines  chez  les  hypothyroïdiens. 

Le  cas,  fort  intéressant,  de  migraine  avec  phénomènes  comitiaux  concomi- 
lanls,  rapporté  par  M.  Gornil,  s’explique  peut-être,  de  même,  par  un  œdème, 
type  d’œdème  de  Quincke,  dans  un  point  localisé  de  la  méningo-corticalité. 
A  ce  propos,  nous  signalerons  le  cas  d’un  jeune  enfant  que  nous  observons 
actuellement  avec  MM.  René  Moreau  et  Blamoutier  ;  il  a,  en  même  temps, 
des  crises  d’urticaire  et  des  crises  d’épilepsie  ;  celles-ci  sont  vraisemblable¬ 
ment  dues  ù  un  œdème  des  méninges. 

Comme  l’a  fort  bien  fait  remarquer  M.  Alquier,  on  ne  saurait  admettre 
que  les  migraines  sont  dues  à  une  mijosile  ou  à  une  cellulite.  Nous  y  avons 
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insisté  dans  notre  rapport,  il  faut  distinguer  migraines  et  céphalées.  La 
cellulite  peut  être  un  facteur  de  céphalées.  Quand  il  s’agit  de  migraines,  la 
cellulite  ne  peut  être  qu’un  facteur  de  prédisposition,  elle  n’est  pas  l’agent 
causal.  Nous  sommes  tout  à  fait  d’accord  avec  M.  Alquier. 

C’est  également  cette  distinction  entre  migraines  et  céphalées  qu’il 
^aut  faire  quand  on  regarde  les  crânes  que  nous  montre  M.  Léri.  Ces 
lésions  osseuses  se  sont-elles  accompagnées  de  céphalées  ou  de  migraines  ? 
Si  elles  se  sont  accompagnées  de  migraines  vraies,  elles  ne  peuvent  avoir 
été  la  cause  déterminante  de  la  migraine,  qui  est  éminemment  paroxys¬ 
tique  ;  elles  ne  peuvent  avoir  joué  que  le  rôle  d’épine  irritative.  De  même 
dans  les  cas  que  nous  apporte  M.  Poussepp,  les  lésions  de  la  selle  turcique 
ont  dû  constituer  des  épines  irritatives.  On  ne  s’expliquerait  pas,  en  effet, 
comment  une  lésion  permanente  pourrait  provoquer  des  crises  paroxys¬ 
tiques.  D’ailleurs,  il  est  un  fait  certain,  c’est  que  les  altérations  du  crâne 
®ont  t  out  à  fait  exceptionnelles  chez  les  migraineux. 
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Discours  de  M.  Georges  GUILLAIN,  président. 

Messieurs  et  chers  Collègues, 

La  Sociét  é  di  Neurologie  de  Paris  commémore  aujourd’hui  le  XXV®  an- 
iiiversaire  de  sa  fondation  ;  elle  a  le  droit  d’être  fiére  de  l’œuvre  qu’elle  a 
accomplie,  du  prestige  dont  elle  jouit.  Aucune  Société  scientifique,  dans 
temps  aussi  court,  n’a  rendu  de  si  grands  services  ;  aucune  ne  peut  se 
prévaloir  d’avoir  apporté  des  travaux  plus  importants,  suscité  des  recher- 
fhes  plus  nombreuses.  C’est  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  que  les 
rtrvcsiigations  nouvelles,  qui  ont  été  le  point  de  départ  de  tous  les  progrès 
^9ns  notre  science,  ont  été  publiées,  discutées,  contrôlées  ;  la  lecture  de  nos 
'rllctins  est  une  merveilleuse  leçon  pour  les  jeunes  générations,  elle  prouve 
®Vec  une  éelatante  évidence  la  haute  valeur  des  neurologistes  qui  ont  parti- 
*^rpé  à  sa  création  et  à  son  évoiut'ion. 


Ce  furent  les  élèves  directs  de  Charcot  qui,  avec  Dejerine,  pensèrent  à 
^  grouper  pour  échanger  entre  eux  le  résultat  de  leurs  observations  et 
bénéficier  de  leur  expérience  les  malades  atteints  d’affections  du 
système  nerveux. 

La  Soeiété  fut  fondée  et  tint  sa  prehiière  séance  le  fi  juillet  1899  ;  die 
^°ftiprcnait  18  membres  titulaires  fondateuro  :  Achard,  Babinski,  Ballet, 
^rissaud,  Dejerine,  Dupré,  Gilles  de  la  Tourette,  Gombault,  Joffroy, 
Lppel,  Pierre  Marie,  Meige,  Parinaud,  Parmentier,  Raymond,  P.  Richet-, 
Uques.  Combien  de  disparus  en  un  quart  de  siècle  de  ces  grands  neuro- 
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Jeune  interne  alors  du  Professeur  Raymond  à  la  Salpêtrière,  j’ai  assisté 
à  cette  première  séance  de  la  Société  de  Neurologie  et  mes  souvenirs  en 
sont  restés  d’une  grande  précision.  C’était  à  la  salle  de  thèses  n®  2  de  la 
Faculté  de  Médecine  ;  Joffroy  présidait,  assisté  de  Raymond,  vice-président , 
de  Pierre  Marie,  secrétaire  général,  de  Meige,  secrétaire  des  séances,  de 
Souques,  trésorier.  Joffroy  prononça  une  allocution  où  il  s’exprimait 
ainsi  ;  «  Je  tiens  à  vous  adresser,  au  début  de  cette  première  séance  de  la 
Société  de  Neurologie,  mes  plus  vifs  remerciements  pour  l’honneur  que  vous 
me  faites  en  me  choisissant  pour  votre  Président.  Vos  suffrages  nu'  sont 
d’autant  plus  préceux  que  je  les  dois  moins  h  ma  valeur  scientilique  qu’à 
votre  amitié,  à  moins  encore  que,  m’appelant  à  présider  vos  séances,  vous 
ne  m’ayez  choisi  en  souvenir  de  ceux  dont  je  m’honore  hautement  d’avoir 
été  l’élève,  des  fondateurs  de  la  neuropathologie  moderne,  de  Duchenne 
(de  Boulogne)  et  de  Charcot.  Nous  ne  pouvons  inaugurer  la  Société  de 
Neurologie  sous  de  meilleurs  auspices.  Ce  sont  ces  initiateurs, en  effet, qui 
ont  définitivenumt  posé  les  assises  de  cette  science  et  en  ont  construit 
l’édifice  dans  ses  lignes  fondamentales  ;  ce  sont  eux  qui  ont  ouvert  cette 
voie  de  découvertes  où,  tour  à  tour,  la  pathologie,  l’anatomie  pathologique, 
l’anatomie  normale  et  la  physiologie  se  prêtent  appui  pour  réaliser  de 
nouveaux  progrès.  » 

Messieurs,  la  Société  de  Neurologie  a  toujours  suivi  cette  discipline  que 
soulignait  Joffroy,  et  tous  ses  membres  ont  poursuivi  leurs  travaux  avec  la 
méthode  de  Cbarcot. 

Il  m’a  paru  intéressant,  pour  notre  histoire,  de  vous  mentionner  quelles 
furent  les  communications  apportées  à  cette  première  séance  ;  elles  se  rap¬ 
portent  à  des  sujets  divers  : 

Raymond.  —  Deux  cas  de  surdité  verbahi  pure  chez  deux  hystériques. 

Babinski.  —  Du  phénomène  des  orteils  dans  l’épilepsie. 

Souques.  —  Un  cas  de  méralgie  paresthésique  traité  par  la  résection 
du  nerf  fémoro-cut  ané. 

Brissaud.  —  Claudicat  ion  int  ermittente  douloureuse. 

Dejerine.  —  Sur  l’existence  de  troubles  de  la  sensibilité  à  topographie 
radiculaire  dans  un  cas  de  lésion  circonscrite  de  la  corne  postérieure. 

Gilbert  Ballet.  —  Délire  toxique  hallucinatoire  avec  crise  épileptique 
provoquée  vraisemblablement  par  le  sulfate  de  cinchonidine. 

Maurice  Dupont.  —  Application  du  phonographe  à  l’enregistrement 
des  délires  et  des  troubles  de  la  parole. 

Chipault.  —  Du  traitement  du  mal  perforant  par  l’élongation  des  nerfs; 
bilan  actuel  de  cette  technique. 

Dufour.  — Considérations  cliniques  sur  l’avenir  des  convulsifs  infantiles. 

Toutes  ces  communications  semblent  avoir  été  écrites  hier,  aucune  n’a 
vieilli.  Pourrait-on  faire  semblable  constatation  en  consultant  les  ordres 
du  jour  de  la  plupart  des  Sociétés  savantes,  il  y  a  un  quart  de  siècle 

J’ai  parcouru  les  bulletins  de  notre  Société  depuis  25  ans,  j’ai  relu 
entièrement  beaucoup  de  communications.  Combien  intéressante  esl  celte 
lecture:elle  m’a  procuré  d(^  grandes  joies  ;  j’ai  revécu  toute  l’évolution  de 
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la  neurologie  moderne,  je  me  suis  beaucoup  instruit.  Permettez-moi, 
je  serai  très  court,  de  vous  faire  participer,  dans  une  synthèse  rapide,  à 
l’évocation  de  vos  plus  importants  travaux. 

Voici,  en  1899,  en  1901,  enl902,  touteslesrecherchesdc  Babinski  sur  la 
sémiologie  cérébelleuse,  en  1902  les  constatations  de  Dejerine  sur  le  traite- 
ïnen„  des  psycho-névroses  par  l’isolement,  (sn  1903  les  premières  communi- 
‘ations  de  Widal,  Sicard  et  Ravaut  sur  la  cytologie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  en  1903  et  1904  les  communications  de  Pierre  Marie,  de  M.  et 
l'I"’®  Dejerine  sur  les  dégénérations  du  faisceau  pyramidal,  celles  d(i  Pierre 
Marie  et  Crouzon  sur  les  scléroses  combinées,  en  1905  les  communications 
'le  D(îj(>rin(î  et  Gauckler  sur  les  localisations  motrices  dans  la  moelle  cpi- 
■ilère,  de  Meige  sur  hîs  tics,  d’André-Thomas  sur  les  atrophies  cérébelleuses, 
'le  Pierre  Mario  et  André  Léri  sur  l’anatomie  normale  et  pathologique  des 
''oies  optiques. 

Voici,  en  1906,  hîs  iMmiarquabhîs  communications  dtï  Dejerine  et  Roussy 
sur  le  syndrome  thalamiqiK!,  de  Pierre  Marie  sur  une  forme  spéciale 
'le  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  de  l’enfance,  de  Babinski  sur 
lu  dissociation  syringomyélique  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  les 
l'-sions  protubérantielles. 


Je  trouve,  en  1907,  la  b(41o  série  de  travaux  de  Sicard,  de  Lévy  et 
llaudouin  sur  le  trait-esment  de  la  névralgie  du  trijumeaupar  les  injections 
'1  alcool,  le  mémoire  original  de  Beaujour  et  Lhermitto  sur  le  traitement 
la  syringoinyélic  par  les  rayons  X. 

L’année  1908  nous  apporte  la  grande  discussion  sur  l’hystérie,  la  grande 
‘iiscussion  sur  l’aphasie  provoquée  par  les  travaux  si  captivants  de  Pierns 
Marie. 

Relisez,  Messieurs,  les  comptes  rendus  d(îs  séanea^s  de  1909  où  fut  dis- 
':uté  le  rôle  de  l’émotion  dans  la  genèse  des  accidents  névropathiques  et 
Psychopathi({ues.  Combien  suggestives  sont  les  remarques  apportées, 
'-ombien  instructifs  les  discoui's  prononcés  ! 

Et  dans  les  années  qui  suivent,  voici  tous  ces  t  ravaux  aujourd’hui  deve- 
classiques:  deDe.j(!rine  et  Jumentié  sur  l’anatomie  des  fibres  aberrantes 
'te  la  voie  pyramidale;  d(!  Pierre  Marie  et  Foi.x  sur  les  réflexes  d’automa- 
t*smc  médullaire  ;  d(!  Souques  sur  l’infant  ilisim!  hypophysaire,  sur  la 
PMilalie  ;  de  Babinski  sur  la  paraplégie  en  flexion  ;  de  De  Martel  sur  la 
'J'irurgie  de  la  moelle; de  Claude  sur  la  méningite  séreuse  et  les  syndromes 
‘  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  de  Bourguignon  sur  la  chro- 
''axie  ;  de  Pie  rre  Marie  et  Lhcrmittc!  sur  les  lésions  de  la  chorée  de  llunting- 
;  d’André-Thomas  sur  les  localisations  cérébelleuses;  de  Barré  sur  les 

thropathies  tabétiques.  Que  mes  collègues  dont,  je  n<i  cite  pas  les  t.ravau.x 
'•1  excusent,  je  d(!vrais  h;»  citer  tous. 

^  J  ai  retrouvé,  dans  les  premiers  mois  de  PJI4,  qindqiuns  eonimunica- 
^‘ens,  moins  importantes  certes,  mais  signées  de  deux  jeunes  internes  : 

•  Rorel  et  Jean  Dubois,  morts  tous  deux  au  Champ  d’IIonneur  durant  la 
8|ierre.  Jo  ne  veu.x  pas  laiss(ïr  oublier  le  nom  de  ces  deu.x  jeunes  neurolo- 
Sistes;  travailleurs  de  grande  valeur,  ils  auraient  contribué  au  dévelop- 
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poment  de  notre  science.  Permettez-moi  d’évoquer  ici  avec  une  profonde 
émotion  leur  souvenir. 

1914,  ce  fut,  en  eff(it.  Messieurs,  au  mois  de  juillet,  le  début  de  la  grande 
guerre  ;  bien  des  membres  de  la  Société  partirent  pour  les  Armées.  La 
Société  cependant  continua  avec  une  régularité  absolue  à  tenir  sesséanccs.  Le 
5  novembre  1914,  Dejerine,  qui  présidait  la  Société  de  Neurologie, 
disait  avec  tristesse  :  «  Que  de  places  vides,  mes  chers  Collègues,  pour  une 
séance  de  rentré(ï.  A  nos  membres  je  veux  associer  dansune  mêm<;  pensée 
cette  jeune  et  vaillante  phalange  de  médecins  auxiliaires  et  de  médecins 
aide-majors,  espoir  de  la  Neurologie  française,  qui,  par  bmr  amour  du 
l.ravail,  leur  enitrain,  leur  enthousiasme,  vivifiaient  naguère  nosséances  en 
y  apportant  leurs  jeunes  énergies,  incessamment  retrempées  aux  foyers 
de  la  Clinique  et  de  l’Anatomie  pathologique.  Plus  d’un  a  été  blessé,  plus 
d’un  est  tombé  au  Champ  d’IIonneur.  » 

Durant  toute  la  guerre,  la  Société  de  Neurologie  a  accumulé  une  série 
de  travaux  sur  les  blessures  du  cerveau,  de  la  moelle  épinière,  des  nerfs, 
sur  les  troubles  psycho-névropathiques.  Les  documents  recueillis,  nom¬ 
breux,  trop  nombreux,  hélas  !  ont  fait  progresser  la  science  et  ont  apporté 
d’ailleurs  des  méthodes  de  diagnostic  et  de  traitement  utiles  à  nos  soldats. 
Les  volumes  de  la  Société  do  Neurologie  consacrés  à  la  Neurologie  de  guerre 
constituent  une  documentat  ion  unique  pour  tous  les  chercheurs  de  l’avenir. 

La  plupart  des  membres  de  la  Société  de  Neurologie  dirigeaient,,  durant 
la  guerre,  des  Centres  n(!urologiques  militair<“s  soit  aux  Armées,  soit  dans 
hî  Territoire  ;  aussi  le  Service  de  Santé  de  l’Armée  s’est-il  adressé  à  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  pour  recevoir,  sur  les  problèmes  médicaux 
militaiiais,  d(!s  suggest  ions,  d(!S  directives  d’organisation  et  de  traitement. 
Des  réunions  furent  organisées  à  la  demande  de  M.  Justin  Godart  et  de 
M.  Louis  Mourier,  Sous-Secrétaires  d’Etat,  du  Service  de  Santé,  réunions 
où  tes  représentants  des  Centres  Neurologiques  de  France  et  des  Pays 
alliés  furent  convo((uès  à  Paris  pour  discuter  entre  eux  les  grands  pro¬ 
blèmes  posés  par  la  guerre,  pour  formuler  des  conclusions  pratiques. 
C’est  ainsi  que  successivement,  pendant  la  gU(!iTe,  furent  étudiés  :  en 
octobre  1915,  «  les  procédés  d’examen  clinique  et  la  conduite  à  tenir 
dans  les  cas  où  l’on  peut  suspecter  l’exagération  et  la  simulation  de  cer¬ 
tains  symptômes  chez  les  blessés  nerveux  »  ;  en  avril  1916,  «  1°  la  con¬ 
duite  à  t(inir  vis-à-vis  des  blessures  du  crâne,  2®  la  valeur  des  signes  clini¬ 
ques  permettant  de  reconnaître  dans  les  blessures  des  nerfs  périphériques 
la  section  du  nerf,  sa  restauration  fonctionnelle,  3®  les  caractères  des  trou¬ 
bles  moteurs  (paralysies,  contractures,  etc.)  dits  fonctionnels  et  la  conduite 
à  tenir  à  leur  égard,  4®  les  accidents  déterminés  par  la  déflagration  de 
fortes  charges  d’explosifs  y.  La  Société  fut  appelée  à  discuter,  en  décembre 
1916,  la  question  des  réformes,  des  incapacités  et  des  gratifications  dans 
les  névroses  et  psychoses  do  guerre,  en  mars  1918  la  question  des  cronio- 
plasties  et  des  sutures  nerveuses.  On  doit  encore  à  la  Société  de  Neurologie 
la  création  d’une  Gommission  chargée  dî  l’appareillage  des  «  blessés  ner¬ 
veux  »  et  de  l’organisation  des  services  spéciaux  pour  les  invalides  nerveux- 
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Je  crois  pouvoir  dire,  sans  exagération  aucune,  que  les  services  rendus 
a  l’autorité  militaire  durant  la  guerre  par  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris  ont  été  inappréciables. 

L’activité  de  la  Société  de  Neurologie  s’esi  poursuivie  depuis  1918, 
le  souvenir  de  ces  dernières  années  est  dans  la  mémoire  de  tous  et  vous  me 
Permettrez  de  ne  pas  insist.er.  La  Société  de  Neurologie  a  contribué  à  la 
eonnaissance  de  toutes  les  formes  cliniques  et  anatomiques  de  l’encéphalite 
épidémique,  des  syndromes  parkinsoniens,  des  syndromes  du  corps  strié. 
Si  je  voulais  citer  tous  les  travaux  publiés  sur  ces  questions,  il  me  faudrait 
citer  les  noms  de  tous  les  membres  de  notre  Société’qui,  tous,  nous  ont 
apporté  les  résultats  de  leurs  observations.  Je  crois  cependant  devoir 
mentionner  tout  spécialement  la  belle  série  de  recherches  de  mon  collègue 
et  ami  J.-A.  Sicard  sur  la  méthode  du  lipiodol  intra-rachidien  pour  déceler 
les  compressions  médullaires,  elle  fait  le  plus  grand  honneur  à  la  science 
française. 

Depuis  quelques  années,  la  Société  de  Neurologie  a  pris  l’initiative 
S’organiser  chaque  année,  à  Paris,  une  Réunion  neurologique  internatio¬ 
nale  pour  étudier  des  questions  spéciales  ;  le  succès  de  ces  réunions  a 
été,  p: ogressivement  croissant.  Dans  ces  séances  ont  été  discutés, 
en  1920,  le  rapport  de  J.-A  Sicard  sur  la  syphilis  nerveuse  et  son  traite¬ 
ment;  en  1921,  le  rapport  de  Souques  sur  les  syndromes  parkinsoniens; 
en  1922,  les  rapports  de  J.  Camus  et  Roussy,  de  Froment,  sur  les  syn¬ 
dromes  hypophysaires  ;  en  1923,  les  rapports  de  Sir  James  Purves  Stewart 
et  George  Riddoch,  de  Ch.  Foix,  sur  les  compressions  médullaires  ;  en  1924, 
le  rapport  de  Veraguth  sur  la  sclérose  en  plaques.  Ces  réunions  neurolo¬ 
giques  internationales  ont  une  très  réelle  importance,  elles  permettent 
nux  neurologistes  français  et  é ..rangers  de  se  connaître  mieux,  elles  mettent 
nn  point  des  questions  nouvelles,  et  de  ces  discussions  poursuivies  par  des 
savants  compétents  découlent  toujours  des  conclusions  utiles  tant  au  point 
du  vue  théorique  que  pratique. 


Messieurs,  ce  n’est  pas  sans  une  profonde  tristesse  que  l’on  se  rappelle 
l^s  noms  des  membres  titulaires  de  la  Société  de  Neurologie  qui,  depuis 
ans,  ont  disparu  ;  Gilles  de^la  Tourette,  Gombault,  Parinaud,  Féré, 
Joffroy,  Lamy,  Brissaud,  Gasne,  Raymond,  Gilbert  Ballet,  Huet,  Dejerine, 
•  Clunet,  P.  Bonnier,  Dupré,  Bouttier,  J.  Camus.  Nous  les  avons  tous 
i^onnus,  ces  maîtres,  ces  collègues,  ces  amis,  nous  revoyons  leurs  physio¬ 
nomies,  leurs  gestes  familieis,  nous  entendons  encore  le  son  de  leurs  voix, 
s  ont  tous  contribué  au  succès  de  notre  Société,  ils  nous  ont  apporté 
0  meilleur  de  leurs  travaux,  le  meilleur  de  leur  énergie  créatrice.  La  So- 
oieté  de  Neurologie  s’incline  respectueusement  devant  leur  mémoire. 


f^opuis  sa  fondation,  la  Société  de  Neurologie  a  eu  deux  Secrétaires 
S^néraux,  M.  Pierre  Marie,  de  1899  à  1908,  M.  Henry  Meige,  de  1908 
JOsqu’4  l’an  passé.  C’est  à  mon  très  honoré  maître  M.  Pierre  Marie  qu’est 
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duo  l’organisation  première  do  la  f^ociété  do  Neurologie  ;  il  eut  à  résoudre 
t  outes  les  difficultés  du  début  d’une  Société,  il  apporta  à  l’œuvre  commune 
le  prestige  de  son  nom  et  son  inépuisable  dévouement  ;  il  ne  résigna  ses 
fonctions  que  lorsqu’il  fut  nommé  professeur  d’anatomie  pathologique 
à  la  Faculté  ;  son  départ  suscita  d’unanimes  regrets.  C’est  Henry  Msige, 
déjà  secrétaire  des  séances  de  la  Société  depuis  sa  fondation,  qui  lui  suc¬ 
céda.  Tous  les  Présidents  successifs  de  la  Société  de  Neurologie  ont  chaque 
année  rappelé  les  services  inappréciables  que  Henry  Meige  nous  a 
rendus  ;  Henry  Meige  fut  le  cei  veau  de  notre  Société,  il  en  lut  l’administra¬ 
teur  unique,  l’animateur  incessant.  Il  nous  a  prodigué  son  temps,  ses 
efforts,  nous  a  lait  bénéficier  de  toute  sa  compétence.  A  son  merveilleux 
I  aient  d’organisation,  il  joignait  l’aménité  et  le  charme  dans  les  rapports. 
C’est  à  Henry  Meige  que  l’on  doit  le  rôle  prépondérant  de  la  Société  de 
Neurologie  durant,  la  guerri',  à  lui  que  l’on  doit  la  création  et  l’organisa- 
lion  des  réunions  neurologi(jues  internationales  annuelles  :  il  sut  faire  la 
liaison  si  utile  avec  les  autres  Sociétés  savantes,  avec  les  Congrès,  avec  les 
Pouvoirs  publics,  il  sut  diriger  les  finances  de  notre  Société,  s’efforça 
toujours  d’aplanir  les  difficult  es  inhérentes  à  toute  collectivité,  sut  menu; 
faire  adopter,  tâclnî  difficihi  et  ingrate, les  réformes  successives  de  notre 
règlement.  Les  rapports  annuels  qu’il  nous  lisait  furent  des  modèles 
lie  style,  de  clarté,  de.  jugement  ,  de  bon  sens.  La  Société  de  Neurologie  a 
été  profondément  affectée  de  la  résolution  de  Henry  Meige  de  quitter  ses 
fonctions  de  Secrétaire  général,  elle  a  compris  toutefois  ce  légitime  désir 
de  repos  après  25  années  d’un  incessant  dévouement,  alors  que  Hcmy 
Meige,  nommé  Professeur  à  l’Ecole  des  Beaux-Arts,  devait  consacrer  sa 
toujours  juvénile  activité  à  l’enseigniuneiit  des  nouvelles  générations 
d’art  isl  es. 

Je  suis  aujourd’hui  l’intcrpéte  de  tous  les  membres  titulaires  de  la 
Société  de  Neurologie,  de  ses  membres  correspondants  nationaux  et  étran¬ 
gers,  pour  exjtrimer  à  Henry  Meige  nos  seritimenl.s  d’une  profonde  recon¬ 
naissance  pour  son  œuvre,  il  fut  vraiment  j)our  nous,  dans  t  oute  l’accep¬ 
tion  du  1(!rme,  le  membre  bienfaiteur. 

M.  Crouzon  a  bien  voulu  assumer  la  très  lourde  tâche  de  succéder  à 
Henry  Meige.  Si  les  regrets  que  nous  ressentions  du  départ  de  notre 
ancien  Secrétaire  général  ont  pu  être  atténués,  c’est  que  nous  savons  que 
ces  importantes  et  pénibles  fonctions  sont  entre  les  mains  d’un  homme 
énergique,  profondément  dévoué  à  notre  œuvre,  e.L  qui  manifeste  en  toutes 
circonstances  le  désir  et  la  joie  d’être  utile  à  tous. 

Il  m’est  agréable  de  rappider  aujourd’hui  la  si  généreuse  donation  de 
M""^  et  de  M^^®  Dejerine  qui,  sous  les  auspices  de  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris,  ont  créé  un  fonds  de  recherches  scientifiques,  le  fonds  Dejerine. 
Je  crois  devoir  citer  ces  phrases  si  touchantes  de  M"'®  et  de  M'i®  Dejerine  : 
«  Par  l’institution  de  ce  fonds  de  recherches  sciemtifiques  en  commémora- 
tion  de  la  vie  de  labeur  et  de  i)robilé  du  Maître  de  la  Neurologie  framjaise, 
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nous  sommos  heureux  de  fournir  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  dont 
le  rôle  a  été  si  important  durant  cette  guerre,  un  apport  pour  l’œuvre 
d’organisation  et  de  haute  direction  qui  lui  incombe.  » 

L’attribution  du  fonds  Dejerine  a  p(!rmis  la  publication  de  travaux  re¬ 
marquables  de  MM.  Guyon,  Nageotte  et  Tournay  sur  les  greffes  nerveuses, 
de  M.  André-Thomas  sur  les  réflexes  pilo-motcurs,  de  M-Lhermitte  sur  les 
syndromes  anatomo-cliniques  du  corps  strié  chez  le  vieillard,  de  M.  Jumen- 
1  ié  sur  le  syndronn;  des  fibres  radiculaires  longues  des  cordons  postérieurs, 
de  M.  Foix  sur  le  tonus  et  les  contractures,  de  M.  Tinel  sur  les  processus 
anatomo-pathologiques  de  la  dénience  sénile. 

Qu’à  l’occasion  de  notre  XXV“  anniversaire,  M'"®  Dejerine  et  M“‘=  Sorrel 
me  pernufitent  d<^  leur  exprimer,  encore  une  fois,  au  nom  de  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris,  notre  profonde  gratitude  pour  leur  libéralité  si 
ntile  aux  travailleurs,  si  utüc  à  la  Science  française. 

J’exprime  aussi  nos  bien  sincères  remerciements  à  tous  nos  généreux 
collègues  de  France  ou  de  l’Etranger  qui,  si  souvent,  nous  ont  fait  des 
donations  pour  le  développement  de  nos  publications,  l’organisation 
de  nos  réunions. 


Messieurs,  si  la  Société  d(ï  Neurologie  de  Paris,  qui  compte  aujourd’hui 
plus  de  260  membres,  a  acquis  un  prestige  mondial  et  a  eu  une  influence 
mcont.e.stée  sur  le  développement  des  scienc(îs  neurologiques,  c’est  à  sa 
discipline  et  à  sa  méthode  qu’elle  le  doit.  Ici  nul  n’oserait,  apporter  des 
L'avaux  liât  ifs,  des  hypothèses  sans  bases  ;  nous  dédaignons  la  phraséologie 
^lérile,  nous  n(^  nous  laissons  pas  circonvenir  par  la  magie  des  mots  ; 
uous  voulons  des  faits  bien  observés,  nous  échangeons  des  idées  sur  ces 
laits.  D’aucuns  ont  accusé  la  Société  de  Neurologie  d’être  sévère  sur  les 
communications  qui  lui  sont  apportées:  n’est-ce  pas  le  plus  bel  éloge  qu’on 
puisse  lui  faire.  ?  Je  viens  de  parcourir  d<!  nouveau  les  comptes  rendus  de 
toutes  les  séances  de  la  Société  de  Neurologie  depuis  25  années,  je  puis 
affirmcT  qu’aucune  communication  ne  fut  sans  valeur.  La  puissance  de  la 
^ociété  d(!  Neurologie  tient  encore  à  ce  fait  qu’elle  est  accueillant  e  aux 
Jeunes  neurologistes  ;  ce  sont  eux,  les  jeunes,  qui,  parleur  amour  du  travail, 
P&r  leur  intelligence,  leur  énergie,  font  progresser  la  science  ;  ils  savent 
Voir  ce  que  leurs  anciens  n’ont  pas  vu;  ils  créent  de  nouvelles  méthodes 
^  mvesligation  anatomiques,  cliniques,  biologiques  ;  il  suffit  de  constater 
U  pléiade  de  leurs  travaux  pour  être  assuré  que  la  neurologie  française 
‘onservera  longtemps  encore  dans  le  Monde  une  place  éminente. 

Messieurs,  quand,  dans  25  années,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
Commémorera  le  cinquantième  anniversaire  de  sa  fondation,  beaucoup 
'  entre  nous  auront  disparu.  Alors,  sans  nul  doute,  la  Science  aura  fait  de 
^'ands  progrès,  on  connaîtra  dos  rnaladiesnouvelles,  on  aura  appris  à  guérir 
CS  mahi(ti(,H  (|n('  nous  considérons  aujourd’hui  comme;  incurables  ;  mais  je 
S'ils  convaincu  que  le  Président  de;  votre  Société,  em  1950,  jetant  un  regard 
arrière  sur  l’œuvre  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  dans  ses  25 
premières  années,  s’inclinera,  comme  je  le  fais  aujourd’hui,  devant  l’im- 
Revue  neui,oi,ooiqüe.  -  T.  I,  N"  6,  JUIN  1925.  03 
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portance  de  vos  travaux,  el  affirmera,  lui  aussi,  (pie  c’est  vous  qui,  conti¬ 
nuant  l’œuvre  de  Charcot  ,  avez  construit  les  fondations  puissantes  et 
inébranlables  sur  lesquelles  aura  pu  s’édifier  la  Neurologie  de  l’avenir. 

Adresses  à  la  Société  de  Neurologie. 

Monsieur  le  Président,  la  Société  de  Neuropathologieet  de  Psychiatrie 
de  Moscou  vous  prie  de  remettre  à  son  illustre  confrère  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  à  Paris  scs  sentiments  d’admiration  et  ses  meilleurs  souhaits  à  l’occa¬ 
sion  de  son  2.b®  anniversairi'.  Président  :  Proft'sseur  Rossolimo. 


Félicite  la  Sociiît  é  Neurologique  à  cause  de  son  vingt-cinquième  anniver¬ 
saire  et  du  centenaire  du  célèbre  Neurologiste  Charcot,  fondateur  de  la 
doctrine  des  localisations  du  cerveau,  profond  investigateur  des  maladies 
nerveuses,  de  l'hypnose,  orgueil  de  tous  les  pays.  Professeur  Bechtereff. 


Clinique  Neurologique  Tartu  envoie  ses  félicitât  ions  à  Société  Neurolo¬ 
gique  Paris  occasion  centenaire  de  Charcot,  25®  anniversaire. 


Société  Neurologie  Université  Kazan  félicite  Société  Neurologie  Paris 
son  25®  anniversaire  et  cent  enaire  Charcot ,  fête  int  ernai  ionale  neurologique. 
Président  Prof.  Favorski. 

The  American  Neurological  Association  begs  to  présent  tothe  Société 
de  Neurologie  de  Paris  most  cordial  greetings  on  tins  important  and  mémo¬ 
rable  occasion  of  its  Twenty-fifth  Anniversary  and  the  Centenary  of  the 
Birth  of  Charcot.  American  Neurologisls  enthusiastically  join  in  congra- 
i.ulating  their  colleagues  of  France  on  the  great  advances  in  Neurology 
made  under  the  leadership  of  the  French  School,  and  wish  especially  to 
add  their  Word  of  homage  to  that  of  ail  nations  which  praise  the  illustrious 
master  Charcot  whosenamehasbeen,  andwill  eoniinueto  be  an  inspira¬ 
tion  to  ail  students  of  Medical  Science. 

American  Neurological  Associalion. 

Stanley  CoBB. 

Mag,  26  Ih,  1925. 


L’Universilé  de  Zurich  à  la  Sociélé  de  Neurologie  de  Paris. 

En  sa  qualité  d’Ecole  Suisse,  l’Université  de  Zurich,  désirant  témoigne*’ 
de  l’intérêt  qu’elle  porte  au  progrès  de  la  neurologie  et  de  la  psychologie 
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m^dicalo,  s’associe  de  grand  cœur  à  tous  ceux  qui  viennent  aujourd’hui 
manifester  leur  culte  pour  la  mémoire  de  Jean-Martin  jCharcot.  L’influence 
de  cet  éminent  savant  s’est  propagée  bien  au  delà  des  frontières  de  la 
France.  Nombreux  sont  en  particulier  les  médecins  suisses  qui  ont  bénéficié 
soit  de  son  enseignement,  soit  de  ses  publications.  En  fondant  l’Ecole  de 
la  Salpêtrière,  Charcot  n’a  pas  seulement  imposé  l’empreinte  de  sa  rare 
personnalité  à  laneurologie  française,  il  a  encore,  par  le  même  fait,  rendu 
a  l’étude  des  maladies  du  système  nerveux  en  général  des  services  incompa¬ 
rables.  Loin  de  se  borner  à  sa  spécialité,  son  esprit  large  a  hautement  con¬ 
tribué  au  développement  de  la  psychologie  médicale. 

Il  est  donc  juste  que  les  savants  du  monde  entier  rendent  hommage 
au  grand-  Charcot  que  la  France  a  donné  à  l’humanité  il  y  a  cent  ans. 

Ail  nom  de  rUniveritilé  de  Zurich. 

Le  Recleur. 

Zurich,  le  26  mai  1925.  E.  Bleuleh. 


A  la  Sociéle  de  Neurologie  de  Paris. 

La  Section  neurologique  de  la  Société  de  Médecine  de  Suède  a  l’honneur 
•le  vous  adresser  par  son  secrétaire  comme  délégué  ses  félieitalions  et  ses 
'’ceux  à  l’occasion  du  centenaire  de  Charcot  et  du  vingt-cinquième  anniver¬ 
saire  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Au  nom  d(i  la  Section  Neurologique  de  la  Société  de  Médecine  de  Suède. 

Slockholm,  le  12  mai  1925. 

Le  Présidenl  :  Henry  Marcus.  Le  Secrûlaire  :  Kahlmeter. 


A  la  Sociélé  de  Neurologie  de  Paris. 

Monsieur  le  Président, 

Monsieur  le  Secrétaire, 

La  Société  de  Médecine  de  Suède  nous  a  chargé  de  vous  adresser  par  son 
délégué  le  docteur  IL  Frôderstrôm  ses  félicitations  chaleureuses  à  l’occa. 
sion  du  centenaire  de  Charcot  et  du  vingt-cinquième  anniversaire  de  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris. 

^  Nous  souhaitons  que  l’illustre  neurologie  française  poursuivra  dans 
'avenir  ses  glorieuses  traditions. 

Au  nom  de  la  Société  de  Médecine  de  Suède. 

Le  I^résidenl, 

Slockholm,  le  12  mai  1925.  J.  Holmgren. 
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To  lhe  Sociélé  de  Neurologie  de  Paris. 

The  Section  of  Neurology  of  the  Royal  Sociéty  of  Medecine  of  London 
desires  to  participate  with  its  French  colleagues  in  otfering  homage  to 
the  illustrions  memory  of  Charcot  whose  birth  a  hundred  years  ago  is 
being  celebraes  to  day  thronghout  the  scientific  world. 

In  this  unrivalled  teacher  of  Clinical  Medicine  we,  in  England,  hâve 
always  rccogniscd  a  Master  whose  example  has  becn  in  the  past,  and  will 
continue  to  be  in  the  future,  an  inspiration  to  every  génération  of  Neuro¬ 
logistes. 

The  influence  of  Charcot  has  been  transmitted  not  only  to  his  pupils, 
some  of  the  most  distinguishes  of  whom  wè  greet  with  respect  and 
admiration  to  day,  but  also  to  the  whole  School  of  French  Neurology  which 
remains  now  as  it  was  half  a  century  ago,  a  pioncer  in  the  progress  of 
knowledge. 

Farquhar  Buzzaud.  Percy  Sargent, 
George  Riddoch,  Purves  Stewart, 
Codwin  Creenfield,  Gordon  Holmes. 


A  la  Sociélé  de  Neurologie  de  Paris. 

La  société  clinitpie  fie  médecine  neurologique  et  mentale  de  l’uni- 
versité  dfï  Saratow,  à  la  mémoire  du  Professeur  Ij.-O.  Darkchewitsch, 
félicite  la  Société  d(‘  Neurologie  de  Paris  à  l’occasion  du  centenaire  de  la 
naissance  du  célèbrf!  maître  Charcot,  inoubliable  et  glorieux  savanti 
fondateur  delà  neurologifî  contfunporaine.  La  société  de  Saratow  envoie 
scs  cordiales  gratulations  et  meilleurs  souhaits  de  prospérit'. 

Présidenl  de  la  Société,  P'^  N.  üssokohie. 

Serrélaire,  D.  Mei,tzer. 


1.  —  L’évolution  du  réflexe  plantaire  dans  les  cas  normaux  et 
pathologiques,  par  M.  Bersot  (de  Neufchàtel). 

L’obseival  eue  qui  examine  le  rf'Th^xff  plan!  aire  c.Iksz  un  grand  nombre 
de  sujels  est  d’emblée  frappé  par  sa  grandi!  uariabililé,  1  ant  dans  les  cas 
normaux  que  pal  hologiqucs.  Chez  1  (il  sujt!l ,  h;  réflexe  ne  se  manifeste  que 
par  un  légcu-  mouvement  des  orteils,  chez  t(!l  autre  viennent  s’ajouter 
encorf!  fh's  contiact  ions  musculaires  de  la  jambe,  d(!  la  cuisse  (jarnbier 
ant  érif  ur,  fléchisseur  ou  (ixCmseur  commun  des  ortfiils,  tensiiur  du  fascia 
lala,  quadrice])s,  adducteurs,  etc.).  Chiiz  un  li-oisième  apparaissent  des 
réactions  coni ralatérales,  des  contractions  des  muscles  abdominaux.  Tel 
enfin  pouria  réagir  par  des  mouvements  d(!S  mfunbres  supérieurs,  de  la 
tête  e.,  du  1  roue,  des  gr  imaces,  du  r  ire  ou  des  pleurs.  Le  réflexe  est  variable 
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aussi  suivant  l’état  général  de  l’individu  :  état  de  calme  ou  d’énervement, 
de  repos  ou  de  fatigue,  d’angoisse,  d’attention.  Il  est  modifié  par  les 
troubles  du  fonctionnement  endocrinien,  comme  aussi  par  l’état  du  sys¬ 
tème  sympathique. 

Cette  variabilité  nous  oblige  à  reconnaître  que  les  réactions  ne  dépendent 
pas  seulement  de  l’état  de  tel  organe  ou  de  telle  lésion  physique,  mais 
^ien  de  l’état  général  du  sujet  tout  entier.  Aussi  plus  que  telle  ou  telle 
réaction  spéciale,  nous  a-t-il  paru  bon  d’étudier  l’ensemble  des  réactions 
ubservables  et  l’évolution  de  cet  ensemble  soit  au  cours  de  l’âge  chez  les 
individus  normaux,  soit  suivant  l’état  pathologique  des  malades. 

En  totalisant  les  réactions  (mouvements  et  contractions  musculaires) 
observées  chez  chaque  individu  à  20  excitations  successives  de  la  plante 
pied  droit  et  en  prenant  la  moyenne  arithmétique  pour  chaque  classe 
^  âge, nous  constatons  que  du  bébé  au  vieillard,  la  réflectivité  plantaire 
évolue  suivant  le  schéma  suivant  (fig.  1).  Elle  s’accroît  donc  très  rapide¬ 
ment  durant  les  premiers  mois  après  la  naissance,  puis  diminue  jusqu’à  20 
â  40  ans,  pour  augmenter  de  nouveau  dans  la  seconde  moitié  de  la  vie. 

Les  réactions  évoluent  toutes  plus  ou  moins  conformément  à  la  réflecti- 
'’dé  totale  et  plus  ou  moins  différemment  les  unes  des  autres.  Voici,  par 
exemple,  représentée  graphiquement  (fig.  2)  l’évolution  des  réactions 
Suivantes  :  mouvement  dû  aux  interoseux  plantaires,  mouvement  de 
•défense  ou  de  retrait  du  membre  inférieur,  extension  du  gros  orteil, 
eontraction  du  muscle  quadriceps.  Entre  ces  quelques  réactions  vien¬ 
draient  s’insérer  toutes  les  autres.  La  contraction  du  jambier  antérieur 
®uit  à  peu  près  l’évolution  des  interosseux;  le  tenseur  du  fascia  lata  évolue 
de  façon  analogue  au  mouvement  de  retrait,  les  autres  muscles  de  la  cuisse 
icouturier,  adducteurs,  fessiers)  se  rapprochent  par  leur  évolution  du  qua¬ 
driceps. 

L’emblée,nous  sommes  frappés  de  constater  que  l’ extension  du  gros 
orteil  est  de  toutes  les  réactions  celle  qui  suit  le  plus  fidèlement  et  en  exagérant 
““  maximum  l’évolution  de  la  réflectivité  générale.  Chez  les  bébés,  l’extension 
du  gros  orteil  augmente  de  fréquence  plus  rapidement  que  toute  autre 
•"éaction  ;  dès  que  la  réflectivité  commence  à  diminuer, l’extension  du  gros 
urteil  diminue  elle  aussi  très  rapidement  pour  tomber  presque  à  zéro  dès 
U  deuxième  année,  alors  que  les  autres  réactions  restent  encore  plus  fré¬ 
quentes.  Le  mouvement  de  défense,  lui  aussi,  suit  très  fidèlement  en  les 
accentuant  les  variations  de  la  réflectivité  générale,  mais  cependant 
Uioins  fortement  que  l’extension  du  gros  orteil.  La  contraction  du  muscle 
•Çnseur  du  fascia  lata  viendrait  ensuite.  Déjà  P.  Marie  et  Foix  avaient 
^•gnalé  cette  corrélation  spéciale  entre  mouvement  de  retrait  et  extension 
U  gros  orteil,  de  même  aussi  v.  Woerkom.  La  contraction  du  muscle 
jutnbier  antérieur  et  le  mouvement  des  orteils  dû  aux  interosseux  sont 
CS  réactions  qui  suivent  le  moins  fidèlement  et  accentuent  le  moins 
urtement  l’évolution  de  la  réflectivité  générale. 

L  est  chez  le  bébé  de  3  à  4  mois  que  les  réactions  atteignent  leur  fré¬ 
quence  maximum  ;  on  constate  alors  qu’elles  ont  tendance  à  s’égaliser. 
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semaines  avAeome  mois  mois  ans 

Kig.  1.  —  Evolution  tle  lu  réflcctivllé  plimtnirc  tluns  les  cas  normaux. 


l5-îa  37-40  0-2  2-U  U-6  6-12  12-1815-24  2-20 
semaines  avicrme  mots  mots 


Fig.  2.  -  Ft'ftiiition  de  qiiclques  réiiction.s  pjir  nippiti-t  à  ht  réfleclivllé  plantaire  totale. 


Voici  par  tt.xttinplt!.  la  moycnntt  dt;  quolcpics  réactions  à  20  excitations 
(ihez  nos  bébés  de  O  à  6  mois  (fig.  3).  A  mesure  que  l’âge  avance,  la  réflec¬ 
tivité  diminutqsi  bitm  qti’à  20-30  ans,  l’extension  du  gros  orteil  a  disparu, 
le  mouveini'iit  de  rei.rait,  la  contraction  du  tenseur  du  tascia  lata,  celle 
d(i  rextenseiir  commun  des  orteils, etc., ont  forl.ement  diminué.  Il  ne  reste 
plus’guèrt!  que  la  contraction  du  jambier  antérieur  et  des  interosseux- 
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Dans  les  cas  pathologiques,  la  relation  des  réactions  entre  elles  est 
encore  plus  variable  que  dans  les  cas  normaux.  Un  trouble  nerveux  quel¬ 
conque  provoque  en  général  une  exagération  de  la  réflectivité.  Les  réac¬ 
tions  plantaires  tendent  alors  à  se  rapprocher  de  celles  du  bébé  (ex.  maladie 
de  Little,  fig.  4).  Le  réflexe  évolue  ensuite  parfois  comme  chez  l’individu 
normal  qui  passe  de  la  petite  enfance  à  l’adolescence  ;  il  va  en  diminuant, 
l’extension  du  gros  orteil  disparaît,  on  ne  constate  finalement  plus  que  la 
contraction  du  jambier  antérieur  et  des  interosseux.  C’est  le  cas  par  exem- 


Fig.  3. 


îde  d(!  certaines  compressions  ou  irritations  médullaires  qui  vont  en  s’amé¬ 
liorant,  de  certains  traumatismes  crâniens  dont  les  effets  s’amendcnl. 
est  aussi  le  cas  de  certaines  névroses  aux  ;  éflexes  très  vifs  qui  s’atténuent 
mesure  que  la  maladie  cède  au'traitement.  Dans  d’autres  cas,  par  contre, 
évolution  du  réflexe  suit  un  autre  cours  ;  cas  de  lésions  organiques  pro- 
Scessives  où  les  paralysies  finissent  par  s’installer.  L’extension  du  gros 
Orteil  alors  n’a  pas  tendance  à  disparaître.  Tandis  que  les  autres  réactions 
^oot  en  diminuant.  L’extension  du  gros  orteil  subsiste  longtemps,  reste 
Porfois  même  la  dernière  réaction  perceptible.  Cette  évolution  est  très 
^ette  dans  nos  exemples  de  la  figure  4.  Dans  la  sclérose  en  plaques,  l’ex- 
ension  du  gros  orteil  reste,  après  les  interosseux,  celle  dos  réactions  qui  a 
^  plus  forte  tendance  à  subsister.  Dans  l’hémiplégie,  c’est  l’extension  du 
orteil  qui  subsiste  le  plus  longtemps. 

^^insi  apparaît  bien  h;  roh;  très  particulier  de  l’e.xtension  du  gros  orteil. 
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Ce  mouvement  se  distingue  par  son  évolution.  C’est  lui  qui  peut  le  mieux 
nous  donner  une  idée  de  la  réflectivité  générale.  Mais  cependant,  comme 
toutes  les  autres  réactions,  l’extension  du  gros  orteil  est  dépendante  de 
l’état  général  du  sujet.  Elle  n’est  pas  indépendante  dos  autres  réactions, 
elle  leur  est,  au  contraire, intimement  liée.Sil’ext ension  du  gros  orteil  est 
importante  par  ses  variations,  les  autres  réactions  n’en  sont  pas  moins 
aptes  aussi  à  nous  donner  une  idé(!  de  la  réflectivité  générale  du  suj(!t.  11 
est  à  souhaitei-  qm;,  d(t  plus  (m  plus,  on  s’habitue  à  noter  aussi  ces  diverses 
réactions  el  non  seulemeni  la  présence  ou  l’absence  du  signe  de  Babinski, 
car  les  réactions  plantaires  dans  haïr  ensemble  nous  sont  un  lémoiti  pré¬ 
cieux  do  l’état  général  de  l’individu  et  pas  seulement  de  telle  ou  tidle 
lésion  muveuse. 


II.  —  Le  Psychisme  sous-cortical,  par  Ladislas  Haskovec  (de  Prague). 

L’étude  des  syndromes  parkinsoniens  et  d’autres  états  consécutifs  h 
l’encéphalite  léthargique,  accompagnés  de  lésions  anatomiques  ou  toxi- 
infec Lieuses  dans  la  substance  grise  sous-corticale,  notamment  autour  du 
III®  ventricule,  a  fourni  d’abondantes  matières  à  de  nouvelles  observations 
anatomo-cliniques  et  patho-physiologiques,  non  seulement  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’automaiisme  et  les  fonctions  nervo-musculaires,  végétatives  et 
scnsitivo-sensorielles,  mais  aussi  dans  la  sphère  psychique.  Bien  que  d’ail¬ 
leurs  quelques  déductions  concernant  la  localisation  aient  été  acceptéc^s 
avec  scepticisme,  néanmoins  tous  les  symptômes  psychiques  de  la  maladie 
d’Economo  ont  im^CU  l’attention  qu’ils  méritaient  et  même  leurs  rapports 
anatomiqm's  ont  été  interprétés. 

J’ai  observé  plus  de  300  cas  divers  de  ces  formes  cliniques  et  de  leurs 
nuances  au  point  de  vue  psychique.  Dès  le  début  de  l’épidémie  actuelle, 
i’ai  attiré  l’attention,  à  côté  des  troubles  du  sommeil  et  de  la  conscience, 
ô  côté  des  étatsnarcoleptiques,hystériformes,  épileptiformes,  cataleptiques, 
hallucinatoires  sur  des  ét  ats  obsédants  élémentaires  de  la  sphère  émotive, 
idéative,  sensitivo-sensoriclle,  motrice  et  sur  des  états  impulsifs  sur  des 
états  légers  ou  excessivement  rebelles  de  neurasthénie,  de  psychasthénie, 
souvent  accompagnés  de  troubles  cœnesthétiques  et  de  la  personnalité, 
sur  cette  paralysie  typique  de  la  volonté,  perte  de  la  spontanéité,  cet  em¬ 
barras  non  seulement  de  l’activité  psychomotrice,  mais  de  toutes  les 
opérations  psychiqu(;s  conservées  d’ailleurs.  J’ai  attiré  l’attention  sur  le 
changement  d’humeur,  la  dépression  allant  jusqu’à  la  mélancolie,  et  les 
états  sous  maniaques  et  euphoriques,  qui  n’étaient  pas  souvent  d’accord 
avec  l’état  physique,  les  modifications  du  caractère  dans  le  sens  de  la 
«  moraly-insanity  »  et  de  l’hystérie,  modifications  souvent  transitoires,  et 
sur  les  psychoses  même. 

J’estime  que  quelques-unes  de  ces  observations  peuvent  venir  à  l’appui 
des  idées  que  j’ai  exprimées,  il  y  a  plus  de  15  ans,  au  sujet  de  la  localisation 
sous-i'orticale  du  «  psychique  »  de  la  conscience  centrale,  lors  de  la  discus- 
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sion  à  la  société  de  Neurologie  du  rôle  des  émotions  dans  la  genèse  des 
maladies  nerveuses  et  mentales  (1). 

J’y  ai  été  amené  par  l’étude  d’apoplexies,  de  syndromes  thalamiques, 
de  cas  d’accidents,  de  tumeurs  cérébrales  et  de  lésions  syphilitiques,  en 
faisant  des  comparaisons  avec  les  syndromes  fonctionnels  (neurasthénie, 
psychasthénie,  hystérie,  épilepsie  et  états  obsédants  idéatifs,  émotifs,  sen- 
sitivo-sensoriels,  cœnesthétiques,  moteurs  et  végétatifs  (2). 

Dans  ces  publications  de  1909-1910,  j’en  arrivai  à  la  conclusion  que 
l’organe  de  la  conscience  centrale,  où  se  concentre  toute  l’activité 
psychique  sensitivo-sensorielhi  où  ta  volonté  prend  sa  source,  qui  com¬ 
mande  toutes  les  fonctions  centrifuges,  met  on  mouvement  le  système 
idéatif  et  dirige  des  fonctions  végétatives  (3),  cet  organe,  qui  représenl  e 
le  point  culminant  de  tous  les  processus  nerveux  et  psychiques,  pourrait 
être  localisée  dans  le  voisinage  du  3®  ventricule. 

J’ai  été  entraîné  alors  aux  considérations  suivantes  (4)  : 

Si  l’on  suit  l’organisation  du  système  nerveux  dans  l’échelle  des  êtres 
et  surtout  du  système  psycho-nerveux,  on  const  ate  une  évolution  progres¬ 
sive  de  la  spécialisation  fonctionnelle  et  morphologique  avant  d’en  arriver 
ê  la  complexité  de  fonction  que  présente  le  système  nerveux  de  l’homme. 

Mais  si  simple  et  si  pauvre  ou  si  compliquée  et  si  différenciée  que  soit 
l’organisation  du  système  nerveux  de  l’individu  pour  si  adaptée  qu’elle 
soit  au  milieu  donné,  on  peut  réduire  les  manifestations  de  la  vie  et  l’or- 
8®nisation  correspondante  du  système  nerveux  à  une  donnée  commune  à 
toute  la  nature  animée,  à  savoir  :  l’état  de  conscience  et  de  réaction. 

Voilà  C(i  que  l’on  trouve  dans  la  méduse  aussi  bien  que  chez  l’homme. 
Si  l’on  conçoit  l’état  de  conscience  comme  un  état  déterminé  dans  les 
^ïolécules  cellulaires  eii  général,  on  peut  donner  cette  même  base  à  l’état 
Je  repos  et  de  mouv<“ment  réactionnel  de  l’amibe,  quoique  nous  n’aper- 
oevions  pas  chez  elle  de  système  nerveux.  Le  mouvement  réactionnel  de 
•amibe  aussi  bien  qu’un  mouvement  voulu  et  conscient,  que  le  mot  ou 


,  U)  Voir  l’éludo  faite  par  le  IJ'SiiiinKet  In  D®  Skop  dans  mon  Institut,  sur  :  Les  sya- 
jg®mes  du  Parkinson  et  ses  troubles  psychiques.  Revue  neurologique  tchèque,  1922  et 

,  (2)  Dans  le  domaine  sensitif,  je  claÿe  quelques  algies  d’origine  centrale,  .l’attire  l’at- 
sur  les  sensations  cienesthétiques  forcées,  que  l’on  attribue  à  tort  souvent  à 
i.^y®*^érie.  Dans  la  sphère  motrice.  J’ai  rangé,  outre  les  tics,  la  crampe  des  écrivains, 
fl j®  spasmes  fonctionnels,  le  torticolis  mental,  quelques  tremblements,  le  rire  spasmo- 
1  uue  des  névropathes,  une  espèce  d’akathisie  et  d’autres  phénomènes  similaires.  Dans 
''égétativo,  j’ai  placé,  outre  quelques  tachycardies  et  phénomènes  vasomo- 
urs,  divers  troubles  sexuels,  nutritifs,  les  narcolopsies,  les  boulimies  et  autres, 
uans  la  neurasthénie,  l’hystérie,  l’épilepsie  et  d’autres,  il  apparaît  des  troubles  isolés 
jg„,iJ''*®nière  d’états  obsédants,  mais  en  même  temps  des  symptômes  objectifs  ou  sub- 
d’un  t’  somme  de  la  maladie  montre  que,  dans  le  cas  donné,  il  no  s’agit  pas 

soHi  *'’’®'*l>le  isolé  d’un  système  psychocérébral  quelconque,  mais  du  symptôme  épi- 
d’une  maladie  déterminée. 

SDépi  1  ®*'®®une  des  régions  psychocérébrales, il  semble  falloir  attribuer  une  conscience 
i8oD,?*®’r  ‘^°u*nie  on  peut  en  juger  par  adaptation  do  leur  activité  lorsqu’elles  sont 
Plètn*’  fonction  associative,  l’activité  corticale,  étendue  et  complexe,  se  com- 

dotre  conscience  supérieure  qui  relie  le  tout  et  qui  forme  notre  personnalité, 

D)  Voir  Revue  scienliflque,  1912. 
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louLe  autre  réaction  psychique,  la  pensée,  le  sentiment  de  l’homme,  ce 
sont  là  d(^s  phénomènes  analogues  (1). 

En  observant  le  système  nerveux  des  différentes  espèces  d’êtres,  on 
voit  donc  comnnmt  les  fonctions  spèciah^s  se  différencient  et  comment, 
morphologiquement,  d(!S  formations  nouvelles  apparaissent.  Il  ne  faut 
pas  perdre  l’espoir  que  mêm<>  hss  fonctions  psychiques  supérieures,  non 
localisées  et  prétendues  non  localisables,  et  la  plus  élevée  d’entre  elles, 
«  la  conscicmce  centrale,  centre,  psychique  »  pourront,  un  jour,  être  loca- 
lisé(^s. 

11  paraît  i)res(pie  inadmissibh^  que  le  lieu  que  l’on  croit  être  le  centre  de 
toutes  connaissances,  le  point  de  départ  de  la  volonté,  de  la  spontanéité, 
ne  soit  point  dét-erminé  et  qu’il  ne  soit,  comme  on  l’a  cru  jusqu’ici,  qu’une 
émanation  non  localisabh;  de  l’écorce  cérébrale.  Si  l’on  songe  à  la  diffé¬ 
renciation  du  cerveau,  si  fine  et  si  ingénieusement  adaptée  à  son  but, 
comme  nos  connaissances  actindles  semblent  le  prouver,  on  .se  prend  à 
penser  que  l’on  devra  placer  même  la  conscience  centrale,  centre  psychiqin^ 
dans  un  lieu  distinct  (2). 

On  tait  un  pas  dans  la  localisation  de  la  conscience  centrale  quand  on 
observe  surtout  les  processus  oi'i  la  conscience  et  la  volonté  sont  suppri¬ 
mées  ou  le  plus  altérées,  sans  ((ue  les  fonctions  de  l’écorce  cérébrale  soient 
abolies.  Ce  sont  d’abord  le  sommeil, l’accès  hystérique  (vt  épileptique,  et 
puis  les  tumeurs  les  I  roubles  circulatoires,  ou  le  ramollissement  de  la 


{])  C’est  (lu  ce  point  de  vue,  si  l’on  poursuit  cette  idée  dans  la  nature,  que  se  perdent 
des  limites  entre  l’animal  et  la  plante,  si  l’on  regarde  le  mouvement  réactionnel  de  la 
feuille  de  la  Dionée  comme  un  mouvement  conscient,  si  même  l’on  considère  la  germi¬ 
nation  du  grain  comme  le  mouvement  conscient  de  cette  partie  de  matière  organisée, 
si  l’on  prétend  lui  attribuer,  et  non  sans  raison,  un  certain  degré  de  conscience  et  même, 
au  figuré,  de  la  mémoire. 

Notre  conscience  supérieure  ou  centrale,  centre  psychique,  est  analogue  è  la  cons¬ 
cience  de  tous  les  autres  êtres  et  it  celie  qui  est  cachée  dans  la  semence  endormie. 

C’est  ce  que  l’on  révèle  en  appelant  les  différentes  sortes  de  réaction  tropisme,  mou¬ 
vement,  sentiment  ou  pensée.  Le  système  nerveux  complexe  de  l’homme  ne  diffère 
au  fond  qu’en  apparence  du  système  nerveux  d’une  autre  matière  vivante  ;  il  est  le 
résultat  de  la  nécessité  finale  de  différenciation  vers  laquelle  la  matière  nerveuse  a 
évolué.  Les  facultés  de  «  conscience  »  et  de  «  mémoire  »  sont  dos  qualités  do  la  matière 
nerveuse  comme  la  rétractilité  est  celle  de  la  substance  musculaire,  et  l'élasticité  celle 
de  la  substance  cartilagineuse. 

La  matière  nerveuse  sensible  réagit  sur  les  impulsions  mécaniques  ;  elle  reçoit  la 
lumière,  les  sons,  elle  s’accommode  do  tedle  sorte  qu’elle  différencie  même  les  perceptions 
du  toucher,  du  chaud  et  du  froid,  de  la  douleur,  de  la  position,  et  il  n’est  pas  imp()S- 
sible  que  dans  l’avenir  d’autres  facultés  sensibUss  encore  apparaîtront.  Besoin  était, 
pour  réagir  et  pour  que  les  réactions  fussent  apparentes  d’un  système  sympathicpie, 
d’un  système  moteur  et  plus  lard,  suivant  le  progrès  de  l’évolution  des  organes,  d’un 
système  <(  idéatif  »  (mémoire,  imagination  et  réfiexion).  L’individu  agit  alors  d’une  ma¬ 
nière  indépendante,  il  conquiert  enfin  la  connaissance  do  lui-même.  C’est  alors  que 
l’homme  est  parvenu  à  la  notion  de,  la  personne  et  aux  sentiments  altruistes. 

(2)  11  est  vraiment  très  dilHcile  d’imaginer,  à  considérer  la  complexité  des  fonctions 
cérébrales,  psychiques  et  nerveuses,  que  les  sphères  fondamentales,  quoiqu’on  leur 
attribue  la  plus  grande  autonomie  (à  savoir  le  système  végétatif,  moteur,  sensoriel, 
idéatif),  no  soient  pas  gouvernées  par  un  seul  centre  qui  serait  même  capable  de  faire 
vibrer,  en  harmonie,  tous  les  centres  cérébraux. 

Le  lieu  où  se  concentrent,  comme  dans  une  station  finale,  toutes  les  facultés  d® 
riiommo,  représentées  par  les  systèmes  sensitif  (ît  sensoriel,  et  le  lieu  qui  est  le  point 
de  départ  des  réactions  do  toutes  sortes,  par  suite  aussi  de  C((llcs  de  la  volonté  et  clu 
désir,  le  principe  de  la  pensée  et  de  l’action  servi  par  les  systèmes  idéatif,  moteur  et 
végétatif,  cette  »  conscience  centrale  »  a  été  ch(;rchée  dans  l’ecorce  du  cerveau. 
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substance  cérébrale  dan^  le  voisinage  du  3'  ventricule,  qui  peuvent  nous 
être  utiles  dans  la  solution  du  problème. 

L’évanouissement,  la  narcose,  l’empoisonnement,  l’accès  épileptique, 
l’inconscience  des  apoplectiques,  tous  ces  états  offrent  une  analogie,  et 
le  siège  du  symptôme  commun  de  ions  ces  états,  de  «  l’inconscience  », 
sera  probablement  le  même,  et  ce  lieu  doit  être  aussi  le  même  que  celui 
de  la  «  conscience  centrale  du  centre  psychique  ».  On  tâch^  d;  chercher 
le  siège  du  sommeil  aux  environs  du  3®  ventricule. 

Dans  un  accès  épileptique,  l’écorce  cérébrale  peut  être  active,  quoique 
persiste  une  profonde  inconscience.  Le  malade  peut  avoir  toujours  les 
mêmes  visions  ])endant  l’accès,  c’est  toujours  le  même  processus  idéatif 
qui  peut  revenir,  l’action  motrice  de  la  surface  corticale  est  évidente 
dans  les  mouvenumts  impulsifs  et  tendant  vers  un  but  quelconque.  Les 
mflaininations  (vt  les  processus  morbides  de  la  substance  cérébrale  autour 
du  3®  ventricule,  sont  accompagnés  de  l’inconscience  ;  mais,  au  contraire, 
quelle  que  soit  la  partie  de  l’écorce  cébébrale  qui  soit  blessée,  l’inconsciencc! 
l’apparaît  pus  nécessairement. 

Supposons  que,  dans  l’épilepsie, ce  centre  est  surtout  irritable  et  labile, 
de  sorte  que,  sous  l’influence  de  différentes  impulsions  soit  périphériques, 
soit  corticales,  il  peut  tomber  malade,  d’où  s’ensuivent  immédiatement  des 
lésions  graves  dans  l’harmonie  de  l’innervation.  C’est  aussi  le  centre  de  la 
consei(!nc(î  (îentrale  qui  est  probablement  intéressé  dans  l’hystérie.  On 
doit  le  chercher  aussi  dans  le  voisinage  le  plus  proche  du  centre  sous-cor- 
l-ical  du  système  sympathique  (de  la  région  végétative  en  général)  et  de 
la  sphciui  émotive. 

Les  processus  morbides  aux  environs  de  la  région  thalamique  ont  de 
1  importance  pour  la  connaissance  des  fonctions  et  des  états  psychiques. 

qu’on  appelle  la  tension  psychique  trouve  ses  voies  et  ses  centres 
dans  cette  région.  On  est  surpris  de  voir  combien  les  individus  qui  ont 
été  atteints  de  lésions  dans  cette  région  ont  changé; leur  caractère,  jusque- 
par  exempta,  émotif  et  irritable,  est  devenu  tranquille  et  enfantin  ; 
leur  air,  jadis  vif  et  intelligent,  est  hébété  et  apathique  ;  cependant  la 
Mémoire  et  les  facultés  de  jugement,  bref  l’intelligence  au  sens  propre', 
sont  restées  ou  peuvent  rester  normales.  Les  changements  émotifs  des 
némiplégiquos,  les  anomalies  afféctives  dans  la  sclérose  cérébro-spinale  et 
dans  la  paralysie  progressive  peuvent  être  en  relation  avec  les  lésions  ana- 
'  omiques  du  cerveau  qui,  dans  une  certaine  mesure,  se  sont  produiles 
'Ions  ces  irndroits  (1). 

L’analogie  de  certains  cas  d’intoxication,  par  «exemple,  alcoolique,  de 
a  Paralysie  progressiv(\  et  de  la  syphilis  du  cerveau  avec  l’hystérie  nous 
(ndiqiK;  ([u’uiu;  lésion  matérielle  nous  offre  le  syndrome  semblable,  qu’une 
intoxication  tcmiporaire  ou  trouble  d’ordre  fonctionmd,  si  elle  touche  pro- 

aiim  ''•'iitseinliliihle  (luo  des  l'ornialions  dilKrentes  du  cerveau  se  disUnj'uent 

cjjniin  *'***  ®unslitution  cliimique.  Coininenl  donc,  s’il  n’en  ôlaiL  pas  ainsi,  saurait-on 
ncî-v,.  cr  l’influence  singulière,  individuelle,  de  certains  poisons  sur  certaines  i)arties 
cuscs,  particulièrement  sur  le  centre  de  lu  conscience  centrale? 
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bablement  les  mêmes  parties  du  cerveau  et  qui  sont  précisément,  à  ce 
que  je  crois,  le  siège  de  la  conscience  centrale  (1). 

La  fonction  du  centre  de  la  conscience  centrale  maintient  l’état  normal 
de,  l’activité  psycho-nerveuse  au  moyen  des  autres  régions  psycho-nerveuses. 
Et  c’est  par  le  brusque  shock  du  même  centre  que  je  m’explique  la  mort 
subite  dans  l’hystérie,  dans  les  névroses  et  dans  les  intoxications.  Son 
voisinage  d(i  la  sphère  affective  et  sympathique  explique  peut-être  la 
stabilité  de  certains  types  cliniques  dans  les  syndromes  de  la  sphère 
affecl.ivc  et  végétative. 

Ce  sont  là  les  réflexions  que  je  faisais,  il  y  a  15  ans.  A  l’aide  de  ces 
considérations,  non  point  purement  hypothétiques,  et,  en  me  basant  sur 
la  supposition  de  cette  conscience  supérieure,  définie  par  moi,  et  en  admet¬ 
tant  sa  localisation,  je  me  trouve  en  possession  d’un  instrum(‘nt  pour 
m'approcher  à  l’explication  des  quelques  troubles  psychiques  observés 
dans  les  syndromes  parkinsoniens.  J’ai  déjà  indiqué  la  ressemblance  des 
syndromes  hystériformes,  causés  par  une  lésion  organique,  infectieuse 
ou  loxicfue  (syndromes  métasyphilitiques  et  empoisonnements),  avec 
l’hystérie  fonctionnelle.  Je  les  considère  comrni;  une  conséquence  de 
troubles  du  centre  en  question  dans  le  voisinage  du  3®  ventricule.  Dans  les 
troubles  parkinsoni(!ns  nous  retrouvons  des  états  hystériformes  analogues. 
Il  y  a  plus  d(;  30  ans  que  j’étudie  les  syndromes  hystériformes,  dans  les¬ 
quels  des  lésions  organiqueo,  souvent  traumal.iques,  toxiques  ou  infec¬ 
tieuses,  donn(!nt  naissance  à  des  formes  semblables  à  l’hystérie  et  qui  sont 
idenlifiés  avec  l’hystérie  par  les  observateurs  moins  expérimentés,  mais 
([iii  C(q)endant  se  distinguent  did’hystérie  vraie parlagcmése, par  h;  tableau 
cliniqiKî,  le  pronoslic  et  la  thérapeutique.  A  cet  égard, j’ai  soumis  à  une 
analyse  l’ancienne  notion  d(î  l’hystérie  et  je  sépare  de  l’hystérie  classique 
de  Charcot  ces  é1  ats  hystériformes  occasionnés  par  des  lésions  matérielles 
ou  toxi-infectieuses.  Je  suis  convaincu  que  beaucoup  de  cas  considérés 
comme  hysl  érà;  du  t,(unps  de  Charcot  n’étaient  à  proprement  parler  que 
des  lésions  organiques  et  toxiques  de  ce  genre.  Beaucoup  de  cas  dans  les¬ 
quels  on  a  diagnosti([ué  autrefois  «1  ’hystérie  surajoutée  »  au  tabes,  à  l’hémi¬ 
plégie  et  aux  affections  cérébrales  organiques,  n’étaient  point  de  l’hystérie, 
mais  des  lésions  organiques  du  cerveau.  C’est  ce  que  j’ai  mentionné  aussi 
dans  m(;s  étinh's  sur  l’hémianesthésie  sensitivo-sensoriolle  et  sur  les  con¬ 
tractures.  Les  hystéri(!s  traumatiqu(!s,dont  on  juge  souvent  mal  la  valeur 
et  que  l’on  déclare  fonctionnelles,  ont  besoin  d’être  soumises  à  une  révision, 
car  celh‘s-ei  .sont  parfois  des  inaladi(>s  organiques, ce  qui  n’est  point  indif¬ 
férent  pour  l’individu  au  point  d<!  vue  médico-légal.  Un  cas  dans  lequel  on 
a  I  rouvé  à  l’autopsie  un  gliome  dans  les  ganglions  sous-corticaux  a  été 
diagnostiqué  comme  «  Renten-hystérie  ».  J’en  parle  dans  un  autre  article, 
.l’ai  vu  un  cas  d’hématomyélie  considéré  (^ornme  d(î  l’hystérie  et  un  autre, 

(1)  Il  est  intéressant  à  constater  que,  dans  l'hystérie  et  dans  les  états  dégénératifs, 
il  est  impossible  d’évaluer  d’avance  l’effet  produit  par  le  poison  qui,  autrement,  a  tou¬ 
jours,  pris  aux  doses  fixées,  le  même  effet  dans  le  môme  temps. 
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OÙ  l’on  avait  diagnostiqué  la  simulation,  dans  lequel,  après  un  trauma¬ 
tisme,  apparut  un  syndrome  typique  de  Ganser.  Ces  syndromes  de  Ganser, 
après  un  traumatisme,  ont  plus  d’une  fois  attiré  mon  attention  fortement 
au  point  de  vue  de  la  localisation  des  lésions  anatomiques  dans  le  voisinage 
du  3®  ventricule.  Après  un  traumatisme,  ce  ne  sont  pas  seulement  dos 
symptômes  semblables  aux  syndromes  de  Ganser  (1)  qui  apparaissent, 
mais  d’autres  qui  ressemblent  à  la  schizophrénie  ou  à  la  dementia  præcox, 
00  qui,  dans  l’esprit  d’un  observateur  peu  expérimenté,  éveille  souvent 
l’idée  de  simulation.  .J’attire  encore  l’attention  sur  des  cas  semblables 
3Ux  syndromes  de  Ganser  ou  à  l’hystérie  «  qui  ne  sont  que  dos  paralysies 
progressives».  Mais  quanta  la  révision  qu’ona  fait  subir  àl’hystérie,  je  ne 
■voudrais  point  supprimer  l’hystérie.  La  description  classique  de  l’hystérie 
lellc  qu’elle  a  été  faite  par  Charcot  et  l’unité  clinique  de  cette  maladie 
sont  encore  valables  tout  comme  il  y  a  50  ans.  Les  cas  d’hystérie  de  Charcot 
<îni  diffèrent  par  le  pronostic  et  la  thérapeutique  des  syndromes  hysté- 
riformes  mentionnés,  sont  une  manifestation  de  dégénérescence  héréditaire 
ot  se  distinguent  par  un  état  psychique  spécifique,  par  l’influence  de  ce 
dernier  sur  l’apparition  et  la  disparition  soudaines  de  troubles  neuro- 
musculaires,  scnsitivo-scnsoriels  et  vago-sympathiques,  par  leur  in.sta- 
bilité  et  leur  accessibilité  à  la  suggestion,  ce  qui  n’existc  point  dans  les 
otatshystériformes  organiques  et  toxi-infectieux  ou  tout  au  moins  dans 
même  mesure.  Quel  que  soit  l’agent  qui  cause  les  états  hystériformes,  il 
*^st  capable  d’ailleurs  di;  provoquer  l’hystérie  chez  les  individus  qui  y 
®ont  disposés.  Aussi  est-ce  notre  devoir  de  rechercher  toujours  les  marques 
propres  de  l’hystérie  et  les  caracières  des  états  hystériformes. 

Je  tiens  que  la  maladie  du  centre  de  la  conscience,  supposé  par  moi 
localisé  dans  les  environs  du  3®  ventricule,  constitue  le  substralum  de 
hystérie.  Voici  ce  que  je  disais  à  ce  sujet  il  y  a  15  ans  : 

“  Le  nerf  sympathique,  qui  est  étroitement  lié  à  la  conscience  centrale, 
^ous  unit  au  monde  extérieur,  outre  h^s  autres  sens.  Los  phénomènes 
on  n’a  pu  expliquer  jusqu’ici  (télépathie  peut-être  et  d’autres  du 
meme  genre)  et  qui  apparaissent  chez  des  individus  prédisposés  et  dans 
^®rtaines  conditions,  peuvent  être  par  là  compris.  Le  système  des  nerfs 
sympathiques  réagit  aux  influences  cosmiques  (2). 

Le  sont  les  nerfs  sympathiques  qui  servent  d’intermédiaires  cnlro  tous 
6s  organes  corporels  et  la  conscience  centrale,  et  qui  les  y  unissent.  Aussi 
^‘8t-il  très  important  d’étudier  les  lésions  anatomiques  du  sympathique 
des  nerfs  périphériques  dans  les  états  obsédants  et  les  névroses  et 
mis  les  psychoses.  Du  ccntrc.de  la  conscience  centrale  sortent  les  impul¬ 
sons  réactionnelles  qui  se  reflètent  non  seulement  dans  l’action  mo- 
''me,  sensible  et  idéative,  mais  même  végétative  (trophisme,  sécrétion, 


Wol.n'rte.'''  i“"“ 
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congrès  des  aliénistes  et  des  neurologistes  français 

ui  que  les  mammifères  sc  réveillent  de  leur  sommeil  d’hiver,  que  chez 
e,  dans  certaines  circonstances,  le  sens  hygroscopique,  que  d’aucuns 
n  a  montré  des  états  analogues  chez  les  animaux. 
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circulation,  fonclinn.'i  nu'itaboliques).  La  fièvre,  l’atrophie,  rulcère,  le 
marasme  et  d(^s  phénomènes  ..emblahles  accompagnant  l’hystérie  ainsi 
que  le  tabes  ne  sont  pas,  à  mon  avis,  difficiles  à  comprendre. 

Ce  n’est  que  dans  nn  endroit  bien  précis,  dans  la  conscience  centrale, 
que  s<i  reflètent  la  conscience  du  monde  extérieur  et  du  moi  intérieur 
avec  la  connaissance;  de  la  continuité  de  notre  propre  personm;  dans 
r(;spae(;  et  le  temjts. 

On  trouvera  l’explication  des  faits  que,  dans  certains  cas,  l’individu 
se  rend  compt  e;  de  ses  lésions  psycho-nerveuses  ;  mais,  d’antr<-s  fois,  il 
n’(;n  est  pas  ainsi,  comme  c’(;st  h;  cas  chez  quelqu(‘s  aveugles  et  dans  les 
psychoses. 

Dans  la  psychose, l’écorce  cérébrale  travaille  automatiquement,  tandis 
(jue  le  centre  de  la  conscience  centrale  est  malade. 

.Je  comprends  ainsi  les  états  d’hypnose  subconsciente, d(;  délire,  ceux 
d(;  la  conscience  restreinte  du  somnambuh;,  le  délire  de  l’alcoolique,  etc. 
Ce  centre  qui  s’unit  au  centre  du  sentiment  ou  qui,  du  moins,  se  trouve 
dans  son  voisinage  le  plus  étroit,  peut  influencer  différemment  toutes  nos 
manifestations  psychiques,  même  du  côté  du  sentiment. 

On  trouve  une  (;xplication  non  seulement  pour  les  phénomènes  morbi¬ 
des,  mais  aussi  pour  les  problèm(;s  des  fonctions  normales.  La  querelle 
du  centre  du  langage,  récemment  soulevée,  perd,  par  là,  son  acuité.  Il 
n’y  a  pas  de  centre  du  langage  dans  la  circonvolution  de  Broca,  suivant 
les  conceptions  anciennes.  La  partie  corticale  de  la  3®  circonvolution 
frontah;  av(;c  son  voisinage  n’est  qu’un  organe  exécutif,  auxiliaire  de  la 
conscience  cinitrale  ;  il  représente  un  fonds  des  images  motrices,  des 
mots  où  le  centre  de  la  conscienc;  centrale  ne  fait  que  choisir,  selon  ses 
besoins,  en  dirigeant  les  actions  corticales.  On  explique  d’une  manière 
facile  à  comprendre  le  souvenir  ou  la  mémoire  par  la  supposition  de  cette 
conscieiua;  centrah;  localisé(;.  Le  souvenir  n’égale  point  la  réalité.  Si  l’on 
compare  une  action  ou  une  idé(;  à  la  photographie  d’un  objet,  sur  une 
plaque,  h;  souvenir  n’est  qu’une  apparition  de  la  plaque  photographique, 
ce  qui  se  fait  à  l’instigation  d(;  la  conscience  centrale,  et  elle  constitue  un 
phénomène  réactionnel  comitn;  un  mouv(;ment. 

Le  caractèr<;  de  l’homme,  ses  traits  principaux,  la  qualité  de  scs  senti¬ 
ments,  voici  ce  qui  est  donné  par  l’organisation  morpho-chimique  du 
même  centre.  ;  c’(;.st  lui  qui  est  porteur  des  qualités  héréditaires.  Les  des¬ 
cendants  des  gens  nerveux,  ccu.x  des  goutteux,  des  tuberculeux  deviennent 
à  leur  tour  malades  et  dégénèrent  du  fait  de  l’organisation  défectueuse 
de  ce  centre  (1). 

(1)  Noii.'i  .supposons  fine  l’orf'iinn  de  l.u  conscience  centrale  .se.  trouve  en  continuité, 
avec  l’organe  qui,  dans  la  vie  embryonnaire,  représente  le  centre  <iirccteur  végétât» 
lui-rnfime.  On  peut  renionti;r,  si  l'on  veut,  dans  cette  continuité  jusqu’à  la  cellule  gej" 
ininative  primitive.  Et  voici  que  se  découvre  l’unité  de  notre  àme  avec  l’étoffe  de 
matière  vivante  elle-même.  Si  l’on  projette  toute  son  action  psycho-nerveuse  par  c®, 
iioint  de  la  conscience  centrale  qui  figure  comme  partie  do  la  conscience  complexe  d® 
riinivors,  ce  qui  est  le  point  de  départ  de  nos  considérations,  on  comprend  l’imnio*’" 
talité  de  l’àme. 
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L’évolutrOn  de  l’homme  qui  se  manifeste  dans  le  développement  intel¬ 
lectuel  et  moral,  celle  de  la  mémoire,  des  forces  créatrices  imaginatives, 
du  «  self-government  «  et  celle  qui  se  fait  dans  la  culture  des  sentiments 
esthétiques  et  altruistes,  s’arrête  ou  s’égare  si  le  cent  re  en  question  devient 
malade  en  quelqu’une  de  ses  parties.  Une  lésion  en  ce  point,  voilà  le  fond 
des  psychoses  et  de  la  dégénération. 

L’élude  des  psychoses  el  de  la  psyché  elle-même  ne  contredil  poiijl  la  Ihéorie 
évolulionnisle  (1). 

La  quantité  de  la  surface  corticale  montre  l’évolution  de  notre  organisa¬ 
tion  anatomique  el  psycho-nerveuse.  La  partie  qui  sert  à  l’idéation  n’est 
ffu’un  organe  au  point  de  vue  évolutif,  semblable  à  la  partie  motrice  ou 
Sensorielle.  Ce  n’est  que  par  l’usage  et  par  l’exercice  qu’on  peut  amener 
Ces  centres  associatifs,  ou,  pour  mieux  dire,  ces  centres  idéatifs,  à  ce  point 
de  perfection  où  on  les  trouve,  et  c’est  parce  que  leur  organisme  a  subi  une 
déformation  que  l’hommc-loup  ou  l’idiot  n’ont  pu  recevoir  les  influences 
de  l’éducation.  L’animal  ne  peut  atteindre  à  la  perfection  de  l’homme 
Parce  qu’il  ne  possède  pas  les  organes  de  celui-ci.  Il  y  a  une  différence 
fondamentale,  entre  l’état  d’un  enfant  à  la  mamelle  et  celui  de  l’animal. 
Celui-là  possède  les  organes  en  question,  mais  ces  organes  se  trouvent  en 
'^n  état  fonctionnel  latent.  Voilà  une  connaissance  très  importante,  quant 
problème  de  l’éducation  des  gens  sains  et  malades.  Si  ce  centre  de  la 
Conscience  centrale  nous  représente  le  domaine  spirituel  dans  lequel  vit 
en  nous  le  monde  extérieur, et  si  c’est  par  lui  que  se  passe  chaque  phéno- 
^^icne  dont  on  se  rend  compte  et  chaque  action,  si  simple  ou  compliquée 
*ïn  elle  soit,  et  si  l’on  admet  que  ce  centre  peut  modifier  les  réactions,  afin 
*10  elles  soient  mieux  adaptées  à  l’individu  et  à  son  prochain,  alor.s  se  pose 
pins  amplement  le  problème  de  rédiicalion,  de  la  responsabililé  el  de  la 
^^'^ninalilé.  On  ne  peut  parler  d’une  volonté  libre  si  celle-ci  dépend,  d’une 
P^ct,  de  l’organisation  anatomique  de  la  conscience  centrale  conditionnée 
P^f  l’hérédité  elle-même, et  d’autre  part  de  la  constitution  chimique  dépen- 
dant  de  la  nutrition.  Notre  volonté  n’est  alors  libre  que  relativement.  Elle 
le  devient  qu’après  que  le  cerveau  a  évolué  etqu’aufant  que  la  conscienc(! 
Centrale  n’a  pas  été  exposée  aux  changements,  shock,  infections,  intoxica- 
fions  ou  aux  lésions  matérielles.'  Les  caractères,  les  facultés  et  qualités 
“férentes  (le  timide,  l’extatique,  le  flegmatique,  le  brutal,  le  flatteur,  le 
'^cuel,  le  criminel,  le  querelleur,  l’altruiste,  l’individualiste,  l’avare)  sont 
cus  dans  le  germe  (l’embryon)  ;  il  faut  y  avoir  égard  et  chercher  des  voies 
c  l’éducation  scolaire  et  sociale  qui  conduisent  au  perfectionnement  ou  à 


des 


corrections.  Fait-on  cas  de  tout  ce  problème  dans  l’éducation  sociale. 


sentiments  moraux  et  esthétiques,  à  un  certain  degré,  sont  donnés 
le  besoin  et  par  l’évolution  de  l’action  la  plus  convenable  à  l’homme 


nei-v  Us  qualités  animales,  spéciales  à  l’organisation  d’une  certaine  matière 

les  0*^1^  sens  propre,  apparaissent  chez  l’homme  :  la  ruse,  la  brutalité,  la  bêtise, 
qyj'ic®‘'tés  do  flatterie,  l’hyperacuité  de  l’ouïe  ou  même  de  la  vue, le  sommeil  hivernal, 
tlfg  ®  l’analogie  avec  le  sommeil  hypnotique,  l’incompatibilité,  les  sentiments  instinc- 
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dans  les  c.ondiLioris  de  son  exislence,  ol-  ils  ne  sont  qu’un  refl(î1.  de  l’oi'dr(^ 
et  des  lois  de  la  nature. 

C’est  la  nature  seule  qui  a  inspiré  à  l’homme  la  meilleure  civilisaldon. 
C’est  par  les  conditions  données  à  l’homme  par  la  nature  elle-même  qu’on 
est  inconsciemment  amené  à  la  culture  supérieure,  la  culture  du  bien,  de 
la  morale,  de  la  sympathie,  de  la  charité  et  de  la  prévoyance.  La  morale, 
reflet  des  lois  de  la  nature,  est  une  qualité  héréditaire  de  la  matière  du 
cerveau,  la  plus  appropriée  à  la  lutte  pour  l’existence  ». 

Je  constate  avec  satisfaction  qu’un  certain nombr<! d’auteurs  s’expriment 
dans  le  dernier  temps  de  la  même  manière.  E.  Küppers  (Der  Grundplan  des 
Nervensystems  und  die  Localisation  des  Psychischen.  Zeilschrijt  fur  die 
yesammle  Neurologie  und  Psychialrie,  vol.  7b,  1922)  s’efforce  de  localiser 
«  das  psychische  »  dans  une  région  nerveuse  dét(!rminée,.  Il  arrive  à  penser 
que  le  «  moi  »,  en  tant  que  facteur  qui  concentre  toutes  les  opérations  psy¬ 
chiques  dans  une  unité  de  but,  correspond  dans  le  système  nerveux  au 
«  centre  de  l’organisme,  au  nucléus,  au  centre  suprême  des  réflexes  ».  Le 
«  moi  »  détermim!  ses  relations  avec  l(^  corps  et  avec  le  monde  extérieur  au 
moyen  du  système  nerveux,  qui  lui  s<îrt  d’instrument.  Le  «  moi  »  physio- 
logiqu(!  qui  lui  correspond  est  constit  ué  par  les  centres  végétatifs  ])lacés  le 
long  de  l’axe  cérébrospinal  jusqu’au  3®  ventricule,  où  l’instance  suprême 
se  trouve  dans  le  1  halamus,  où  est  placé  le  centre,  le  nucléus  de  l’organismie 
C’est  lui  qui  domine  tout  et  envoie  ses  fibres  dans  tout  l’organisme. 

L’état  d’appétence  est  une  augmentation, le  dégoût  une  diminution  du 
I  onus  du  centre  de  l’organisme,  c’est-ù-dire  une  gradation  de  sa  force 
vitale.  Cette  oscillation  du  tonus  est  sympt, ornai  ique  poui-  l’aclivité  des 
centres  végétatifs  et  <dl(î  influe  sur  l’augimml  alion  ou  la  diminution  de  l’ac- 
livité  des  organes  ;  on  peut  dire  que  l’humciur  joyeus<!  est  identique  avec 
une  augmentation  du  tonus  du  centre  de  l’organisme, l’humeur  déprimé(! 
avec  sa  diminution. 

Dans  un  autre  artich;  sur  la  localisation  du  psychique  (Versuch  eine 
Analyse  d(u-  Vorderhirnfunktionen.  Zeilschrijl  fur  die  gesammle  Neurologie 
und  Psychialrie,  vol.  83),  Küpp(U's  indique  son  point  do  vue  à  l’égard 
des  théories  noetiques  sur  la  dépendance  réciproque  des  phénomènes 
moraux  et  matéi-iels.  Il  comjrare  les  fonctions  de  l’écorce  cérébiah;  <3  des 
ganglions  sous-cori  icaux  avec  l’aclivilé  d(;  la  C(dlu]e,  dont  le  nucléus 
détermine  his  rtdations  entre  les  partirîs  c.ellulair(\s,  représeni.e  la  cidlule 
entière  par  rapport  au  milieu  et  est  l’ànnî  di‘  la  ccdlule  entière.  L’organisme 
humain  est  un  systènu;  complexi;  d’âmcts  cellulaires,  sur  la  fonction  com¬ 
mune  desquclhjs  domine  le  c(!ntr(!  de  l’organismi!  situé  i)rès  du  3®  ventri¬ 
cule.  L’  «  âme  »  a  son  siège  dans  le  thalamus. 

L’adion  de  se  rappeler  esl  un  ade  du  llialatnus  par  lequel  se  ramassenl  les 
Iraces  du  phénoinène  déposées  dans  l’écorce,  qui  esl  une  hihliolhèiiue  où  sont 
déposées  loules  nos  seieneps  d  eonnaissauees.  Le  lhalainus  esl  le  siège  de^ 
penchanls  d  des  inléréls  [lersonnels,  e’esl  le  siège,  du  earaclère.  Le  tempéra¬ 
ment  déinmd  des  parl.icularités  de  l’appareil  central  de  la  substance  grise- 

Küppers  (Ueber  den  Urspriing  und  die  Bahnen  der  Willensimpulsc, 
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Zeilschrifl  für  die  gesammie  NeurologieundPsychialrie,  vol,  86,  c.  III,  1923), 
inspiré  par  les  mêmes  considérations  que  moi,  place  le  centre  végétatif 
de  l’organisme  et  la  personnalité  animale  dans  la  substance  grise  du 
3®  ventricule  ;  il  dit  expressément  :Das  Zenirnm  des  Subjekls  faite  mit  dein 
Zenlrum  des  Organismus  in  der  Weise  zusammen,  dass  auch  das  Zenlrii 
der  Persan  in  das  Ilôhlengrau  des  dritlen  Venlrikels  liegen  komml,  and 
von  hier  ans  Beeinflussung  des  benachbarten  Thalamus  den  animalischen 
Apparat  ni  regieren. 

Enfin,  dans  un  article  intitulé  :  «  Ueber  den  Sitz  der  Grundstflrung  bei 
der  Schizofrcnic  »  {Zeilàchrifl  für  die  gesammie  Neurologie  und  Psychiatrie^ 
1922,  546),  Küppcrs  ne  place  pas  la  personnalit  é  dans  l’écorce,  mais  dans 
l’axe  cérébrospinal,  surtout  dans  sa  partie  antérieure  dans  la  région 
Ihalamiquc.  L’écorce  et  scs  fonctions  sont  un  instrument,  un  organe 
exécutif  par  lequel  la  volonté  de  la  personne  se  manifeste,  la  schizophré. 
ail  physiologique  équivaut  à  une  lésion  de  l’axe. 

Gurewitsch  (1)  décrit  chez  les  enfants  qui  ont  survécu  à  la  fièvre  exan- 
Ihématique,  à  la  syphilis  ou  l’encéphalite  épidémique,  des  symptômes 
dysthymiques  et  anéthiques  et  il  en  attribue  l’origine  à  des  lésions  de  la 
région  thalamique  et  des  ganglions  basilaires,  car  là  se  localise  der  Kern 
der  Persônlichkeit,  welcher  eng  mit  den  Gefühlszenlren  verbunden  ist  und 
^ich  auf  den  vielfàlligslen  [enlero-und  proprioceptiven)  Empfindungen, 
die  vom  gegebenen  Organismus  ausgehen  audfbaut  et  der  Mechanismiis  der 
^iltlichen  Slorung  [W ahrscheihlich  auch  der  dyslhymischen-mit  gewissen 
^arianien)  an  das  fronlo-thalarnische  Iloordinaiions-syslem  gebiinden  isl. 

Max  Meyer  (2)  dans  l’étude  où  il  analyse  les  divers  symptômes  psychi- 
9^08  et  ncurosomatiques  déjà  cités  dans  l’encéphalite  chronique,  attire 
1  attention  sur  la  possibilité  que  les  troubles  de  conscience  soient  en  con¬ 
nexion  av(ic  d(ïs  luodillcations  des  centres  du  métabolisme  et  qu’en  expli¬ 
quant  les  iihénomènes  psychopathiques,  il  faut  donner  de  l’importance 
nux  modifications  cérébrales  organiques  et  à  leur  combinaison  avec  les 
affet,^  d(îs  troubles  végétatifs  venant  du  centre,  ce  qui  a  une  grande  impor¬ 
tance  pour  hi  problème  de  la  volonté. 

François  Naville  (3),  s’appuyant  sur  scs  observations  de  modifications 
psychiques  dans  la  «  bradyphrénie  »  dans  l’encéphalite  chronique,  conclut 
^  Un  siège  sous-cortical  en  rappelant  les  travaux  anciens  de  Buscain, 
Pieron  et  Camus,  qui  placent  les  centres  de  l’affectivité  et  de  la  volonté 
«tans  la  base  du  cerveau. 


Uber  Charaktervernder/iung  bei  Kindern  infolge  organischer  Hirnerkrankung. 
p'  f Kinderklin.  ;  medico-padol.  Inst.,  Moskau.  {Zeilschri/l  /.  d.  g,  Neurol,  u. 
Elf^olrie.  Vol.  86,  c.  4-5.  P.  597-608,  1923.) 

utnV  ..U’ber  Veründerung  der  Persônlichkeit  bei  chronischer  Encephalitis.  (Ner- 
4  \,,^oslall  d.  Slaldl  Frankfurt  a.  M.,  KOpperni.  Ts.  Klin,  Wochcnschr.  Jg.  3,  Nr. 
’  ',  -137-141,  1924. 

Ue  la  w  ^'’nlres  psychiques  sous-corticaux  palé-encéphaliques.  Réflexion  à  propos 
Psvol  ■U'’®Uénnce  nicntnle  jiostcncéplialilique.  (Die  subcorticalen  palaencephafiscnen 
Dhaim  ^cnlrcn.  Ubcrlegiingen  zu  den  goistigen  Schwüchezustanden  nach  Encc- 
y  psyc/io/.  V.  19,  n»  73,  p.  38-34,  1924.  Comptes  rendus  dans  le 
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J.  Roussy  ol  .J.  IJuirmilio  (1)  obsorvont  depuis  deux  ans  une  insliluirice 
clu^z  laqiudle  se  sont,  développés  t  out  d’un  eouj),  outre  d’autres  syuiptônu's, 
nombreux  ae,cès  nare.olepi iques,  somnolerua!  et  troubles  psychiques  carae- 
i  éristiques,  (ixelusiviurumt-  limités  à  la  sphère  émotive,  morale  et  de  l’afbîc- 
livité, tandis  que  la  sphère  intelleetuelie  restait  intacte. On  a  diagnostiqué 
la  présene*^  d’un  néoplasme  dans  la  région  infundibulo-tubérale,  ce  qui  fut 
confirmé  par  b;  succès  complet  do  la  radiotluuapie  pénétrante  qui  amena 
une  guérison  parfait(n  Oe  qu’il  y  a  de  re.mar<(uable  dans  ce  cas,  ce  sont 
les  troubles  i)sycbiques  se  rap|)roebaut  des  syndromes  psychiques  que  l’on 
j)euL  obserV(ir  dans  rencéj)haliLe  épidémique  et  qui  sont  caraclérisés  par 
la  disproportion  eiiLia!  les  fonctions  puremeiil  intellecLmdles  qui  sont  con¬ 
servées  et  les  troubles  graves  d(^  l’affectivif  é,  de  la  disposition  d’espril , 
du  caracère  (ct  souvent  aussi  de  la  splièia!  morahe  (les  troubles  psyclii({ues 
peuvent  êliai  rap[)ortés  à  des  lésions  alleignnnl  les  régions  mésencéidialiiitie 
el  diencéplialiiine. 

D’après  .J(^an  Omd  (2),  les  Doubles  mentaux  sont  un  phénomène  courant 
dans  les  tumeurs  de  l’hypophyse  et  S(ï  manibïstent  sous  les  torm(is  les  ])lus 
divers(^s.  Le  type  le  plus  fréquent  est  un  affaiblissement  intellectuel,  plus 
ou  moins  acoenlué  (d-  j)ouvant  amen(!r,  quoique  rarement,  une  vérit'able 
démenc(‘. 

Rhez  une  femnn^  de  57  ans,  on  obs(U'V(î  un  rapide  dév(do])p(mienl  d(ï 
syndromes  do  démence,  am(;nant  dans  l’espace  de  deux  mois  à  la  cachexi(! 
ef,  à  la  mort.  D’abord  la  démence  paralytiqiuî  est  diagnostiquée  ;  ce  n’(^st 
que,  queh[ues  s(‘maines  avant  la  mort  que  l’on  j)ut  songer  à  uru;  Luuumr 
céri'brale  à  cause,  <1(!  cerl  ains  symptômes  tardifs.  11  n’existait  cependant 
pas  de  sympt  ôm(\  (|ui  iudi(piàl  une;  localisationdans  la  région  hyf)o[>hysair(‘. 
A  l’autopsie,  on  liouva  un(ï  l  umeiir  volumiueus(!  de  l’hypophyse  avei' 
altération  de  la  selle  lurc.i([ue. 

1  )avid  (il)  couclul.  dans  sont  ravail  :  dass  die  negidnlire  llegnlalionszenlrnle 
in  den  basfden  (langlien  des  Xwischenliirns  eng  rerbunden  isl  mil  der  Psi/rlie, 
dein  lÀnbdïrinensgslein  and  déni  vegelalireni  Neruensi/slem. 

L.-R.  .Muller  (4)  (Lrlangen),  parlant  d((  la  connexion  entre  le  systèim^ 
nerveux  sympalhitpie  (d,  les  phénomèm^s  mentaux,  dit  ([m;  :  Die 
Slinunnngen  nirld  nnr  dns  regelalire  Ncrvensuslem  beein[liissen,  sondern 
dass  sic  in  ilini  znslande  komtnen  et  ({lu^  in  das  llôhlengrau  des  driilen 
Venlrilads  tiaben  wir  also  niclil  nnr  die  Lebenszenlren  fiir  den  Kürper  and 
seine  Organe  sondern  anrli  das  Zenlrnin  fur  die  seelisclien  Vorgünge,  also 
die  Psijehe  zn  lokalisieren.' 


(1)  .Syiiilreinc  itifiinililiiilo-Liibi'M'al  d’orifçine  néeplusiqiie  |)r()l)aljle  fîiiéi'i  par  la  raüio- 
Ui6rapi(!  |)énél,ranlp.  Iroublos  psychiques  consiiciiUrs  aux  lésions  basilaires  du 
cerveau.  Séance  de  la  Sociéié  de  Xearoloriie  (le  l’aris,  .'1,  VII,  1924. 

(2)  Tumeur  de,  l’bypopliyse  à  sym[)lomat()l(((,d((  m((nlale.  Uic.vuc.  neiiroL,  1924,  1,  5.) 

(3)  Augstalïebl  und  vegelalivcs  Nervensysl((m.  /eilsclir.  j.  d.  ijes,  Xeuri/l.  u.  Psijeh- 
Vol.  91,  c.  1-2,  p.  2Ü9-21H,  1924. 

(4)  Bc'ziehungcn  des  Sytnpathicus  zym  Vagus  [Allg.  Xeitcchrill  für  Psgehialrie  u- 
psijeh.  gerichll.  Med.  Vol.  (10.  (1.  3-4,  p.  141-1Ô0,  1921). 
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M.  Rosenfeld  (1)  pense  aussi  que  les  troubles  de  la  conscience  peuvent 
être  le  plus  facilement  provoqués  par  la  base  du  cerveau,  et  les  environs 
du  4^  ventricule  et  que  le  siège  des  centres  vitaux  les  plus  importants  a 
aussi  des  rapports  intimes  avec  la  fonction  psychique  centrale. 

Karl  Birnbaum  (2)  croit  que  l’écorce  cérébrale  est  le  cenl.re  fonctionnel 
surtout  de  l’activité  intellectuelle,  tandis  que  l’activité  affective  et 
impulsive  part  de  la  base  du  cerveau. 

Franz  Luckscli  (  3)  faitl’examcm  anatomique  d’un  cas  de  sommeil  patho¬ 
logique  ayant  duré  14  jours  et  qui  eut  une  issue  fatale.  Il  a  trouvé  un 
abcès  et  un  ramollissem(mt  de  bipartie  postérieure  de  la  substance  grise 
du  3®  venl.ricule  ainsi  que  des  régions  congituës  de  l’aqueduc  de  Sylvius. 
Il  prétend  ([ue  la  somnolence  dans  l’encéphalite  léthargique  dépend  de 
lésions  situées  dans  cette  partie  du  cerveau. 

Fritz  Franke  (4)  arrive  à  la  conclusion  que  certaines  maladiics  des  gan¬ 
glions  sous-corticaux  ont  commi'  conséquence,  de  façon  relativement  cons¬ 
tante,  une  altération  psychique,  surtout  la  pscudosclérose  et  la  maladie  de 
Wilson.  I  .,’espèce  de  trouble  n’est  pas  uniforme,  ou  bien  il  se  produit  des 
accès  de  fureur,  ou  de  la  dépression,  ou  bien  de  l’obt  usion,  ou  bien  encore 
l’intelligimcc  et  la  mémoire  restent  intactes.  Le  plus  souvent ,  il  y  a  des  état  s 
oatatoniques.  Le  symptôme  psychique  dominant  est  une  diminution  de 
l’activité  mentale,  dans  h‘  sens  de  Berze,  ce  qui  si;  manih'sti'  par  un  rét.ré- 
oissoment  de  l’horizon  intellect  uel,  une  irritabilité  affect iv(î,  le  cas  échéant , 
Par  de  l’hébètement,  de  l’apathie  atteignant  jusqu’à  la  stupeur  et,  finale- 
^’aont,  par  une  diminution  gradindle  des  fonct  ions  intellectuelles,  une  fixa 
lion  dans  les  réactions  habituelles.  L’auteur  nduse  cat.égoriquement 
^l’admettre  que,  dans  la  psimdosclérose  et.  la  maladie  de  ^^'ilson,  les  trou- 
l^lp-s  nientau.x  soient  causés  par  les  modifications  que  l’on  constate  dans 
l’écorce. 

De  même,  diverses  psychoses  présentent,  des  symptômes  physiques  dif¬ 
férent  s  ([ui  indiquent  une  lésion  des  ganglions  sous-corticaux.  On  ren- 
'^ontre  de  l’anisocorie,  de  la  mydriase,  du  myosis,  une  réaction  lente  des 
pupilles,  et  avant  tout.,  aucune  réaction  aux  impulsions  psychiques.  De 
'^ême,  les  t  roubles  vasomoteurs  et  végétatifs  se  rencontrent  aussi  bien 
dans  la  cat  atonie  que  dans  les  lésions  neurologiques  des  ganglions  sous- 
Corticaux.  11  en  est  de  même  pour  les  glandes  à  sécrétion  interne.  Les  trou- 
Iiles  de  la  motilité  dans  la  catatonie  sont  une  preuve  d’une  lésion  des 
ëunglions  basila  ires,  car  les  impulsions  motrices  partent  des  ganglions 
®ous-corticaux  qui  règlent,  en  même  temps  la  synergie  musculaire. 

1..D)  Uebor  Bewusstsoins/.enlrum  (Deulsch.  med.  Wochr.n.'ichrifl.  A,  ,50,  n»  38,  p.  1271- 
1924  y.enlvalblall  /.  (lie  i/rs.  Neurologie  il.  P.^ijcliiatrie.  Vol.  XL,  p.  39,  1925). 

O)  Konstitution  ,Charakti!r  un  l’syeliose.  ilcatsc/i.  med.  VVoe/ie/i.se/aw'/L  A.  50,  Nr.  38, 
'1924  75-1277,  1924.  Xmlritllilall  /.  iHe  ge.-i.  Neurol.  11.  Psijcli.  Vol.  XL.  G.  1-2,  p.  lOÜ, 

SchalfzcnU'uni  ».  InslUut  d’analoinie  pathologique  do  l’université 
Ischrin  lür'.die  gcs.  Neurol,  u.  Psijcli.  Vol.  93,  c.  1-2,  p.  83-94,  1924. 
.  Neurol,  li.  Pmjcli.  Vol.  93,  c.  1-2,  p.  83-94,  1924.  Zenlrbl.  /.  d.  g. 
fol.  XL,  p.  40,  1925. 

lycliiatrisehe  Hedeutung  der  Erkrankung  der  subcorl.  Gangl.  und 
Katatonie.  Zeiluchr.  f.  d.  g.  Neurol,  u.  Psijcli.  V’ol.  70. 
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Aussi  les  troubles  caLatoniques  de  la  pensée  proviennent  d’un  trouble 
de  l’acte  mental  intellectuel.  Specht  (Zeifsc/irtyi/ür  dtesresammZeiVeu/'oZog'ie 
and  Psychiatrie)  désigne  le  centre  végétatif  mésocéphalique  comme 
centre  vital  et  il  a  le  pressentiment  que  là  se  trouve  le  siège  de  la  vie  psy¬ 
chique  primaire,  de  l’âme,  dont  l’écorce  cérébrale  est  un  organe  auxi¬ 
liaire. 

Tout  CO  que  je  viens  de  citer  des  auteurs  nommés,  je  l’ai  dit  en  essence 
il  y  a  15  ans,  et  je  suis  très  heureux  que  justement  la  Revue  neurologique 
et  la  Revue  scieniifiqueV  ait  publié  ainsi  que  les  comptes  rendus  du  congrès 
des  aliénistes  et  neurologistes  français  en  1910  à  Bruxelles. 

III.  —  La  valeur  des  études  de  Charcot  sur  les  troubles  moteurs 
de  l’hystérie  au  point  de  vue  de  la  pathophysiologie  de  la  moti¬ 
lité,  par  Stefan  K.  Pienkowski  (de  Varsovie). 

Charcot  a  été  le  premier  qui  ait  donné  l’initiative  aux  investigations 
minutieuses  des  phénomènes  cliniques  de  l’hystérie  ;  en  faisant  cela,  il  a 
piis  vis-à-vis  du  malade  l’attitude  d’un  naturaliste  qui  observe  et  qui 
expérimente.  A  partir  do  ce  moment,  la  conception  de  l’hystérie  a  été  sou¬ 
mise  à  maintes  ri'piises  à  des  révisions  et  à  des  modifications,  et  son 
tableau  clinique  se  diibarrassait  gradiKsllement  des  éléments  qui  y  étaient 
à  tort  inclus  (maladi»!  d(i  Wilson,  pseudo-scléros»;  de  Westphal-Strucmpel, 
spasme  de  t  orsion  de  Ziehen-Oppenheim,  etc.). 

Actuellement,  grâce  aux  travaux  de  M.  Babinski,  nous  savons  que  : 
«  L’hystéri(î  est  un  état  pathologi(iue  se  manifestant  par  dos  troubles  qu’il 
est  possibhi  (hï  r<qiroduire  par  suggestion,  chez  C(n'1.ains  sujets,  avec  une 
exactitude  parfait  e  <'l  ([ui  sont  suscept  ibles  de  disparaître  sous  l’influence 
d<;  la  persuasion  (contre-suggestion)  s(!ule  ». 

En  dehors  d(i  toute  question  de  pathogénie  de  l’hystérie,  je  voudrais 
at  tirer  l’attention  sur  l’intérêt  que  présente  l’étude  des  troubles  faite  par 
Charcot,  du  point  de  vue  du  mécanisme  moteur  de  l’homme  normal  et 
pathologique.  Je  désirerais  soumettre  à  une  analyse  comparative  certains 
t  roubles  moteurs  observés  dans  l’hystérie*,  les  envisager  du  point  do  vue 
fie  nouvelles  conquêtes  cliniques  dans  le  domaine  de  la  pathologie  de  la 
motricité  e  ,  tm  se  basant  sur  les  traits  obtenus  au  moyen  do  cette  compa¬ 
raison,  essayer  de'  définir  la  place  qui  convient  aux  troubles  moteurs  hysté¬ 
riques  au  milieu  des  autres  types  des  troubles  moteurs.  Une  telle  analyse 
facilitera  peut-être  la  compréhension  patho-physiologique  de  troubles 
moteurs  dans  l’hystérie  et  peut-être  même  éclaircira-t-ello  la  pathogénie 
de  cette  maladie. 

A.  —  Revue  des  troubles  moteurs  hystériques. 

L’étude  des  mouvements  dont  je  m’occupe  depuis  quelques  années, 
me  semble  présenter  un  intérêt  au  point  de  vue  de  la  compréhension  du 
mécanisme  motfuir  de  l’homme. 

En  examinant  les  troubles  moteurs  hystériques,  il  convient  de  consacrer 
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une  attention  particulière  au  matériel  clinique  considérable  qui  nous  a 
été  fourni  par  YÈcole  de  Charcot.  Ce  matériel  prendra  pour  nous  une 
importance  toute  particulière  si  nous  l’envisageons  du  point  de  vue  de 
d’expérience  clinique.  Car  si  d’une  part  les  malades  se  trouvaient  dans 
da  clinique  de  Charcot  dans  des  conditions  peu  favorables  à  leur  guérison, 
d’autre  part  ces  mêmes  conditions  facilitaient  et  favorisaient  parfaite¬ 
ment  l’apparition  de  l’hystérie  dans  toute  son  étendue  et  sa  puissance. 
L’hystérique,  qui  exécute  des  mouvements  dépourvus  do  tout  but  et  en 
apparence  désordonnés,  utilise  forcément  des  automatismes,  de  même  que 
de  fait  par  exemple  d’un  acteur  qui  se  pénètre  de  son  rôle. 

Si,  afin  de  comparer  plus  facilement  les  troubles  moteurs  hystériques 
avec  d’autres  types,  nous  les  divisons  en  deux  groupes  :  a)  symptômes 
d’hypermotricité  et  b)  symptômes  d’hypomotricité,  alors  aux  symptômes 
hyper  motricité  on  pourrait  rattacher  certains  troubles  moteurs,  cons¬ 
tatés  dans  les  grandes  attaques  hystériques,  dans  les  chorées  rythmiques 
diystériques,  dans  les  mouvements  concernant  les  divers  groupes  muscu- 
daires  spéciaux,  dans  les  excitations  psychomotrices,  etc. 

Le  temps  dont  je  dispose  étant  très  limité,  je  ne  pourrai  faire  une  des¬ 
cription  détaillée  do  ces  divers  troubles  moteurs,  je  me  permettrai  seule¬ 
ment  d’énumérer  ces  groupes  sous  lesquels  on  peut  ranger  les  divers 
troubles  moteurs  de  l’hypermotricité  des  hystériques,  en  prenant 
comme  base  ces  descriptions  détaillées  (phot.). 

L(!  fer  groupe  ('st  formé  par  les  mouvements  pathologiques,  étendus, 
assez  lents,  souvent  rythmiques,  systématisés,  intéressant  la  tête,  le  tronc 
et  les  extrémités,  bilatéralement  ou  unilatéralement  ou  enfin  fragmentai- 
ccniont  une  extrémité.  Ce  sont  his  mouvements  associés.  Le  caractère  le 
Pdus  frappant  d(>  ces  mouvements  ce  sont  deux  attitudes  fondamentales 
fiue  prennent  les  membres  mus  par  le  mouvement,  dans  ses  deux  positions 

extrêmes  : 

t’’®  attitude  :  extension,  adduction,  rotation  interne  de  l’extrémité, 
souvent  une,  attitudi!  caractéristique  de  la  main,  du  pied  et  des  doigts 
(oiain  hiératique,  d’accoucheur,  pied  varus  équin,  etc.). 

2®  attitude  :  flexion,  abduction,  rotation  externe  de  l’extrémité  et  atti¬ 
tude  caractéristique  de  la  maiiy,  du  pied  et  des  doigts. 

Gomme  exemples  de  ces  mouvt-ments  peuvent  servir  :  «  grands  mouve- 
*^cnts  de  balancement  »  si  souvent  constatés  dans  la  période  des  con- 
t-orsions  et  dc^s  grands  mouvements  ;  les  mouvements  de  forgeron,  de 
Uageur,  de  rameur  et  autres  dans  les  chorées  rythmiques  hystériques,  les 
Mouvements  dans  le  «  délire  saltatoire  »,  etc.  Si  ces  mouvement  s  s’étendent 
Mr  quelques  membres  ils  sont  isochroniques,  d(i  façon  qu’ils  allongent 
ou  raccourcissent  le  corps. 

Le  2®  groupe  est  composé  de  mouvements  pathologiques  dans  le  domaine 
os  fonctions  d’une  importance  vitale,  telles  que  :  respiration,  mastication, 
'0-,  lesquels,  il  me  semble,  doivent  être  rattachés  au  groupe  suivant, 
^e  3e  groupe  des  mouvements,  rapprochés  aux  mouvements  généraux, 


990 


CENTENAinE  DE  ClIAIiCOT 


pi  iniil.il's,  affooLifs,  expressifs,  locomoleurs,  etc.  (pleurer,  rire,  courir,  roLa- 
lion  du  corps,  etc.).  Ce  sont  les  para  on  dyscinésies. 

Le  4®  groupe  est  formé  par  les  mouvements  et  attitudes  composés, 
comme  ceux  de  la  période  des  mouvements  passionnels  et  plastiques,  les 
mouvements  stéréo! ypiqu(îs,  pseudo-tics,  certains  mouvements  au  cours 
de  l’excitation  psychomotrice,  etc.,  avec  de  nombreux  reliquats  des  groupes 
précédents. 

Le  5®  groupe  enfin  comprend  le.s  actes  et  agissements  dépendant  des 
hallucinations 

En  ce  qui  concerne;  :  les  sgmplômes  d’hgpornolricilé,  c’est  ici  qu’appar- 
liennent  le  «  t.étanisim;  »  ainsi  appelé  de;  la  période  épileptoïde,  ou  «  les 
attaejucs  de;  contracture  »,le‘S  amyosthénies,  les  contractures  hystériques, 
eeertains  troubles  de;  lit  marche  (  la  marche  saltat.oire,  bégayante,  à  petits 
])as,  e;Lc.),  les  symptejines  d’hypornotricilé  dans  les  divers  groupes  muscu- 
laire;s  spéedaux  (la  parole,  les  muscles  des  yeux,  e;tc.),  etc. 

f.es  groupe'.s  sous  lesque;ls  on  peut  ranger  ces  différents  symptômes, 
eint  les  suivants  ; 

Le  1®''  groupe  compre;nd  les  phénomènes  constatés  au  cours  de  la  période 
épileptoïde;  de  la  grande;  attaejue;  hystérique  (  les  attaques  de  contracture), 
les  paralysies  avec  contraedures  propreement  dites  et  le;s  contractures 
hystérie[ues,  ee  arc  de;  cercle  »  de;  la  période  des  contorsions  et  des  grands 
mouveme-nts.  Tous  ces  troubles  caractérisent  les  attitudes  spéciales  des 
membres,  passagères  ou  permanentes.  Et  notamment  : 

Exlrémilé  supérieure  :  F®  attitude  :  extension  du  coude,  adduction,  rota- 
lion  ini,e;rne;,  pronation  de  l’avant-bras,  déviation  cubitale  de  la  main? 
elüigi  s  em  tuile;,  en  cône-,  main  d’accoucheur,  ee  main  de  l’archet  »,  ee  sacerdo¬ 
tale  »,  hiératique  (pas  toujours  marquée). 

2®  attituele;  :  flexion  du  coude,  abduction,  rotation  externe  (parfois 
interne),  supination  (parfois  pronation),  fle;xion  de  la  main  ou  position 
intermédiaiie,  doigts  fléchis  ou  comme  dans  la  première  attitude. 

Exlrémilé  inférieure  :  E®  attitude  :  extension  de  la  cuisse  et  du  ge;nou, 
aelduction,  rotation  int<;rnc,  flexieen  plantaire;  du  pie;d  avec  supination, 
dengts  fle';e-,his  dans  le;  sens  plantaire. 

2®  atlilude;  :  flexion  delà  emisse  et  do  la  jambe,  abduction  légère,  rota¬ 
tion  exte;rne,  flexion  dorsale  du  pied  ou  la  position  intermédiaire,  flexion 
des  doigts  ou  la  position  intermédiaire. 

Le  2®  groupe  est  formé  par  des  troubles  ayant  de  certains  signes  d’hypo- 
motricité,  tels  que  :  astasie;-abasie,  d’autres  troubles  de  la  marche,  le 
bégayement  hystérique,  etc.  Les  troubles  concernent  les  mouvements 
locomoteurs,  expressifs,  généraux,  etc.  On  pourrait  les  appeler  para  ou 
dyscinésies. 

Le  3®  groupe  comprend  h;s  paralysies  flasques  dépourvues  de  tous  les 
mouvements  et  des  attitudes  caractéristiques. 

En  (îonfrontant  ces  divers  groupes  de  l’hyper  el.  de  l’hypomotricité 
dans  l’hystérie,  nous  trouvons  des  traits  communs,  qui  nous  permettent 
de  classer  ces  manifestations  en  deux  catégories  : 
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1°  A  la  première  appartiennent  les  mouvements  et  les  attitudes  ressem¬ 
blant  aux  mouvements  associés,  syncinétiques. 

2°  A  l’autre  ceux  qui  sont  identiques  aux  mouvements  expressifs  géné¬ 
raux,  primilifs,  affectifs,  locomoteurs,  les  fonctions  d'une  importance  vitale, 
Qeec  les  traits  caractéristiques  de  paracinésies. 


B.  —  Symptômes  moteurs  hystériques  et  autres  types  des  troubles  moteurs. 


En  comparant  les  phénomènes  hystériques  susmentionnés  avec  d’autres 
types  des  troubles  moteurs,  nous  pouvons  d’avance  éliminer  : 

I.  —  Troubles  moteurs  périphériques,  pyramidaux  et  cérébelleux. 

On  obtient  d’autres  résultats  si  l’on  compare  ces  phénomènes  hysté¬ 
riques  avec  ; 

n.  —  Troubles  moteurs  exlrapyramidaux. 

Les  symptômes  extrapyramidaux  peuvent  être  divisés  d’une  façon 
générale  en  deux  syndromes  :  hypercinétique  et  akinétique,  et  la  meilleure 
illustration  clinique,  mettant  en  relief  le  domaine  des  possibilités  des 
troubles  moteurs  extrapyramidaux,  nous  est  donnée  par  l’encéphalite 
épidémique  léthargique. 

Parmi  les  symptômes  hyp(;rcinétiques  dans  cette  maladie,  nous  ren¬ 
controns  des  mouvements  qui  se  rapprochent  sous  certains  rapports  des 
troubles  moteurs  hystériques  :  «  chorée  salutante  rythmique  »,  «  tics  de  sal¬ 
tation  »,  «  chorée  variable  de  dégénérés  »,  pseudo-tics  «  pandiculations  », 
Mouvements  bradycinétiques,  réactifs,  choréo-athétosiques,  etc.).  La 
plupart  de  ces  mouvements  se  rattachent  à  la  catégorie  des  mouvements 
associés,  syncinétiques,  du  type  méga-brachy  et  microsyncinétique,  avec 
'les  attitudes  caractéristiques  des  membres,  catégorie  que  j’ai  déjà  essayé 
*1  analyser  et  de  délimiter  dans  un  ouvrage  précédent.  Nous  connaissons 
^Usji  des  spasmes  toniques,  pseudo-tétaniques,  du  type  de  «  decerebrate 
•■Jgidity  »,  semblables  aux  mouvements  mégasyncinétiques  fixés  ;  mérite 
cufin  l’attention  de  syndrome  pseudo-bulbaire,  d’origine  striée.  D’autres 
Mouvements,  très  nombreux,  qu’il  m’est  impossible  d’énumérer  ici,  se 
construisent  en  quelque  sorte  sur  les  mouvement.^  précédents;  je  rappelle¬ 
rai  seulement  les  mouvements /dits  pseudo-spontanés  (de  forgeron,  de 
rr^geur,  d’escrimeur,  genre  de  salutation  masculine  ou  féminine,  inouve- 
Ments  de  sautillement,  salut  militaire,  se  frotter  le  front,  s’arranger  les 
cheveux,  etc.)  et  les  mouvements  obsédants,  itérés,  souvent  rythmiques- 

P*ans  l’hypomotricité,  nous  rencontrons  le  parkinsonisme  bien  connu, 
^'^ec  l’attitude  typique  des  membres,  la  posture  pithécoïdalc  ou  lordotique. 

Br,  la  comparaison  minutieuse  de  troubles  moteurs  hystériques  avec  les 
roubies  motçurs  extrapyramidaux,  nous  indique  de  nombreuses  ressem- 

^ïices  dans  ces  deux  types,  concernant  : 

1“  Le  domaine  des  mouvements.  Danslcs  deux  ca  sont  modifiés  les  mouve- 
^'ents  syncinétiques,  généraux,  primitifs  affectifs,  perfectionnés,  en  un 
Mot  les  automatismes  moteurs  sur  lesquels  se  construisent  probablement 
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les  mouvements  plus  compliqués,  tels  que  :  mouvements  stéréotypiques, 
obsédants  et  persévérés. 

2°  La  morphologie  des  mouuemenis,  parce  que  les  membres  prennent  des 
atlitudes  semblables  dans  les  deux  cas,  d’ailleurs  nous  y  constatons  le 
plus  souvent  les  signes  caractéristiques  pour  les  mouvements  synciné- 
1  iques. 

3°  La  ryllimicÀté  des  rnouvemenls,  qui  dans  les  deux  formes  de  troubles 
constitue  un  phénomène  fréquent. 

4°  Les  troubles  concomitants,  tels  que  les  troubles  végétatifs,  psychiques 
et  même  les  troubles  du  sommeil  et  de  la  veille  et  les  symptômes  sensitivo- 
sensoriels. 

II  n’en  ressort  nullement  que  l’hystérie  soit  identique  à  quelque  unité 
connue  des  maladies  du  type  extrapyramidal.  Il  faut  faire  des  réserves 
les  plus  catégoriques  contre  une  telle  conclusion.  En  effet  nous  savons 
combien  grandes  sont  les  différences  entre  l’hystérie  et  les  affections  du 
système  extrapÿramidal  jusqu’ici  observées. 

Les  résultats  obtenus  par  l’analyse  des  troubles  moteurs  jet  l  ent  un  peu 
d(^  lumière  d’un  nouveau  point  de  vue  sur  la  pathogénic  de  l’hystérie- 
Car  CCS  résultats  nous  expliquent  d’une  façon  plus  objective  ce  à  quoi  l’on 
croit  souvent  pour  d(‘s  raisons  d’ordre  moral,  notamment  que  l’hystérie 
n’est  pas  simulation.  Cependant  si  l’hystérie  est  un  état  pathologique  dans 
lequel  se  produisent  des  phénomènes  qui  peuvent  être  provoqués  et  suppri¬ 
més  au  moyen  de  la  suggestion,  une  question  se  pose  :  par  quoi  alors  est 
motivée  cette  suggestibilité  augmentée  ?  Il  faut,  à  mon  avis,  chercher  donc 
avant  tout  la  nature  même  de  l’hystérie  dans  ces  conditions  spéciales  qui 
rendent  possible  la  suggestibilité  accentuée.  Si  les  ressemblances  cliniques 
rapprochent-  sous  certains  rapports  les  troubles  hystériques  des  troubles 
extrapyramidaux,  on  peut  aussi  supposer,  jusqu’à  un  certain  point,  la 
ressemblance  des  modifications  physiopathologiques  ayant  provoqué  ces 
troubles.  H  est  probable  que  nous  avons  affaire  ici  avec  le  procès  de  relâ- 
chcinenl,  de  dissociation  ou  de  désintégration  entre  les  deux  grands  domaines 
des  mouv(îments  :  celui  d(!s  mouvements  automatisés  et  celui  des  mouve¬ 
ments  volontaires.  Leur  participation  synergique  harmonieuse  fut  une 
fois  lésée  pour  des  raisons  anatomo-pathologiques,  et  la  seconde  fois, 
fonctionnelles.  là  provient  un  nouvel  état  d’équilibre  pathologique,  où, 
dans  le  cas  de  l’hypermotricité,  prévalent  probablement  les  automatismes 
st.rio-pallidaires,  et  dans  le  cas  d’hypomotricité,  hïs  automat,ism(!s  sous- 
pallidaires,  mésencéi)haliques  et  inféri<mrs.  C(!ci  n’est,  évidimirnent  qu’une 
supposition  assez  vague,  ne  pouvant  pas  ctni  fondée  d’une  façon  objective. 

Dans  tous  les  cas  il  (^st  certain  que  his  phénomènes  hystériques  deman¬ 
dent  qu’on  les  analyse  de  nouveau  t  rès  exactement  de  ce  point  de  vuc-là. 

La  méthode  de  rinv(!stigal ion  d(î  l’hystérie  nous  a  étéléguée  parCharcot. 
C’est  l’observation  <!t  r(!Xi)érience  clinique.  Dans  les  expérienc(!S  sur  l’hys¬ 
térie  faites  par  Charcot ,  le  critère  de  la  maladie,  c’était  le  phénomène  cli¬ 
nique,  surtout  hî  phénomène  moteur.  Il  a  été  exactement  décrit  et  ana¬ 
lysé  selon  les  connaissances  scientifiques  de  ce  lemps-là.  Cette  voie 
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devait,  suivant  Charcot,  mener  à  la  compréhension  de  la  nature  même 
de  l’hystérie.  ' 

C’est  dans  cette  méthode  d’investigation  que  je  vois  justement  le  très 
grand  mérite  du  maître  de  la  Salpêtrière.  Grâce  à  ces  notes  détaillées,  qui 
décrivent  les  c.xpéri(mces  un(i  à  une,  nous  trouvons  dans  l’œuvre  de  Charcot 
Un  matériel  immense  qu’on  pourrait  à  présent  utiliser  à  nouveau.  Ce 
uiatériel  contribuerait  peut-être  plus  d’une  fois  encore  à  l’approfondis¬ 
sement  de  notre  connaissance  de  l’hystérie  et  faciliterait  sa  conception 
réelle,  dans  laquelle  s’affirmerait  la  pensée  de  Charcot  : 

“  Que  l’hystérie  n’est  pas  une  de  ces  inconnues  où  l’on  voit  tout  ce  que 
l’on  veut.  » 


IV.  —  Quelques  considérations  sur  les  hémorrhagies 
sous-arachnoïdiennes,  par  E.  Herman  (de  Varsovie). 

C’est  aux  auteurs  français  on  première  ligne  que  la  neurologie  doit  la 
description  parfaite  de  cette  entité  morbide  et  la  connaissance  de  son  his¬ 
toire  clinique  et  de  ses  bases  anatomiques  ;  comme  exemple,  je  cite  les 
^oms  de  Baillarger,  Gintrac,  Haycm,  Lelut,  Legénie,  Froin,  Guinon* 
Babinski  et  Jumentié,  Guillain  et  bien  d’autres  encore. 

Chez  nous,  en  Pologne,  Flatau  et  Goldtlam  ont  été  les  premiers  à  en 
taire  le  sujet  de  leurs  études. 

Si,  à  l’heure  actuelhq  j’ose  en  présence  des  experts  aussi  émincnl  s  pu¬ 
blier  quelques  not(ïs  sur  cette  affection,  c’est  parce  que  je  voudrais  attirer 
1  attention  sur  les  points  piui  connus. 

de  me  suis  basé  sur  18  (di.x-huit.)  cas  d’hémorrhagie  sous-arachnoïdienne 
^on  traumal  iques,  observés  dans  le  service  du  D’'  Flatau. 

Vu  point  de  vue  analomique  el  clinique,  \\  faut  en  premier  lieu  discerner 
®  leptoméningite  hémorrhagique  de  l’hémorrhagie  sous-arachnoïdienne. 

La  première  dts  ces  entités  conq)rend  les  hémorrhagies  sous-arachnoï¬ 
diennes  consécutives  à  l’état  inflammatoire  des  leptoméningcs,par  exemple 
hémori  hagies  au  cours  de  la  méningit(!  épidémique,  de  la  méningite 
syphilitique  <‘t  des  méningit(!S  consécutives  à  l’infection  généralisée  ; 
tandis  que  dans  la  seconde  catégorie;  doivent  être  rangées  les  hémorrhagies 
aous-arachnoïdiennes  qui  nous  intéressent  le  plus.  Elles  sont  spont  anées, 
aans  symptômes  inflammatoiresmiéningés  vrais  et  comprennent  les  formes 
spontaners  dues  probablement  à  la  diathèse  hémorrhagique,  aux  lésions 
\ase,ulairos,  aux  anévrism(;s  artérieds,  aux  maladies  du  sang,  à  l’hyperten- 
aion  ou  enfin  aux  causes  absolument  inconnues. 

La  pléocytosc  dans  le  liquide;  céphalo-rachidien  qui  se  manifeste  dans 
^es  hémorrhagies  spontanées,  n’est  pas,  comme  on  le  sait,  l’expression 
a  l’état  inflamatoire  des  méninges  ;  elle  ne  représente  que  la  réaction 
ransitoire  des  méninges  contre  h;  sang  épanché. 

L  est  donc  un  fait  à  souligner,  que  le  degré  de  la  pléocytosc  n’est  point 
an  rappori,  direct  avec  les  altérai  ions  histologiques. 

L  autopsie  d’un  cas  d’hémorrhagie  méningée  médullaire,  dans  lequel 
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rcxameri  du  liquide  eéphalo-racliidicn  décèle  une  pléocyLose,  atteignant 
jusqu’à  mille  cellules  dans  un  millimètre  cube  ne  montra  pas  dans  les 
m('ninges  même  des  traces  d’infiltration.  Par  conséquent,  dans  ce  cas,  nous 
sommes  en  présence  d’une  hémorragie  sous-arachnoïdienne,  et  non  point 
d’une  leptoméningitc  hémorrhagique. 

Donc  il  ne  s’agit  de  leptoméningitc  hémorrhagique  que  dans  les  cas  où 
l’histoire  clinique  totale  plaide  en  faveur  d’une  méningite  primaire.  Au  ' 
jK)int  de  vue  diagnostique,  il  faut,  souligner  le  point  noté  par  M™®  Zylber- 
last-Zand,  à  savoir  :  l’absence  complète  ou  la  présence  infiniment  faible 
d(i  la  réaction  globulinique  dans  les  liquides  xanthochromiques  non 
inflammatoires,  à  l’opposé  des  inflammatoires. 

Il  y  a  lieu  de  souligner  dans  le  groupe  des  hémorrhagies  sous-arachnoï¬ 
diennes,  tout  spécialement  celles  dites  spontanées,  c’est-à-dire  dans 
lesquelles  aucun  agent  anatomique,  ni  étiologique  ne  peut  être  décelé  et  les 
troubles  vaso-moteurs  jouent  un  rôle  éminent,  probablement  en  rapport 
avec  le  système  endocrino-végétatif. 

Goldflam  donne  aux  hémorrhagies  spontanées  le  nom  de  vasoneuro- 
tiques.  Selon  lui  la  migraine  joue  dans  leur  étiologie  un  rôle  éminent  ! 
par  suite  des  troubles  vaso-moteurs,  des  hémorrhagies,  le  plus  souvent 
veineuses,  ont  lieu. 

En  analysant  les  moments  étiologiques  dans  les  hémorrhagies  sous- 
arachnoïdiennes,  il  faudrait  prendre  en  considération  tous  les  points  qui 
dans  certain  degré  pourraient  contribuer  à  élucid(!r  l’étiologie  obscure  de 
cette  affection.  En  me  basant  sur  mes  observations  personnelles,  je  vou-  , 
drais  donc  attirer  l’attention  encore  sur  un  autre  moment,  à  savoir  : 
le  rapport  de  l’épilepsie  à  l’affection  im  question. 

Je  fais  abst.raction  des  hémorrhagies  se  produisani,  au  cours  de  l’accès 
convulsif  et  qui  dans  ce  cas  sont  ducs  à  la  tension  momentanément  exa¬ 
gérée  et  à  la  stase  veineuse  ;  je  ])arle  des  hémorrhagies  sous-arachnoï¬ 
diennes  qui  surviennent  brusquement  chez  des  sujets  atteints  d’épilepsie 
(îssentielle,  mais  ni  pendant  la  crise,  ni  directement  après  celle-ci.  Ainsi, 
par  exemple,  une  de  ces  observations  concerne  une  malade  de  55  ans  qui 
d(îpuis  son  enfance  avait  d<“s  crises  d’épilepsie  et  dont  le  fils  était  également 
af  teint  d’épilepsie  essentielle.  Le  second  cas  concerne  une  malade  de  37  ans, 
ayant  depuis  son  adolescence  des  crises  de  petit  mal  et  depuis  sa  37«  année 
des  accès  de  convulsions  avec  aphasie  transitoire.  Dans  un  cas  comme  dans 
l’autre,  l’hémorrhagie  sou.s-arachnoïdienne  s’est  manifestée  indépendam¬ 
ment  des  crises. 

Toutefois,  les  observations  ci-décrites  montrent  que  la  prédisposition 
épileptique  a  son  importance  dans  l’étiologie  des  hémorrhagies  sous- 
arachnoïdiennes,  non  seulement  à  cause  de  convulsions,  mais  encore  par 
suite  des  conditions  propices  aux  hémorrhagies,  c’est-à-dire  par  la  création 
d’un  milieu  favorable  à  eux  par  suite  des  troubles  vaso-moteurs. 

Au  point  de  vue  analomiqiie,  je  souligne  la  résistance  extraordinaire  de  | 
la  membrane  arachnoïdienne  ;  dans  un  cas,  l’examen  post-mortem  a  dé¬ 
celé  des  caillof  s  sanguins  énormes  autour  de  la  moelle  rachidienne  et  qui 
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étaient  recouverts  de  l’arachnoïde  indemne,  de  sorte  que  la  cavité  sous- 
arachnoïdienne  ne  contenait  point  de  sang.  Ceci  s’oppose  à  l’opinion  de 
Cestan  et  Verger  qui  dans  tous  ces  cas  admettent  une  lésion  de  l’arach¬ 
noïde,  de  même  qu’à  celle  du  prof.  Guillain,  qui  ne  distingue  au  point  de 
■vue  nosographique  (jue  les  hémorrhagies  sus  et  sous-dure-mériennes. 
Notre  opinion  est  que  les  hémorrhagies  sous-arachnoïdiennes  spontanées, 
on  particulier  chez  des  individus  jeunes,  en  pleine  santé,  présentent  une 
entité  nosologique  particulière  non  seulement  dans  le  sens  clinique,  mais 
aussi  au  point  de  vue  anatomique. 

Encore  une  remarque  anatomique  :  à  la  surface  antérieure  de  la  moelle 
épinière,  contrairement  à  ce  qu’on  voit  sur  la  face  postérieure,  le  sang  ne 
remplit  pas  uniformément  tout  l’espace  sous-arachnoïdien,  mais  d’ordi¬ 
naire,  il  s’accumule  dans  la  région  lombo-sacrée  et  quelquefois  sur  la  dor¬ 
sale  supérieure.  Il  est  difficile  d’établir  si  ce  fait]  dépend  exclusivement 
<les  conditions  mécaniques  ;  il  est  connu  que  généralement  aussi  les 
procès  inflammatoires  ont  la  tendance  de  se  propager  le  long  de  la  face  pos¬ 
térieure,  plutôt  que  de  l’antérieure. 

Dans  la  moelle,  le  sang  s’amasse  encore  le  long  des  racines  postérieures 
6t  antérieures,  en  y  formant  une  série  de  cônes. 

Dion  que  dans  cette  communication  je  ne  vise  que  le  sang  épanché  dans 
1  étage  supérieur  du  système  nerveux  et  qui  s’accumule  secondairement 
^8ns  les  espaces  médullaires,  néanmoins  je  dois  souligner  qu’on  décèle 
fi*iclquefois  des  hémorrhagies  médullaires  primitives.  Nous  avons  observé 
^ne  seule  fois  une  hémorrhagie  pareille  dans  le  cours  de  crises  épileptiques 
'^hez  une  malade  avec  angiome  du  cerveau;  dans  ce  cas,  à  part  l’hémorrhagie 
sous-arachnoïdienne  médullaire,  on  a  constaté  encore  des  hémorrhagies 
et  sous-dure-mériennes.  Les  hémorrhagies  médullaires  spontanées 
provoquent  parfois  la  formation  d’un  kyste  (comme  dans  l’observation  de 
Flatau  et  Sawicki,  où  les  extravasations  sanguines  s’épanchent  dans  la 
dure-mère  près  de  la  queue  de  cheval  ;  ce  kyste  a  été  traité  avec  succès 
Par  l’extirpation  chirurgicale). 

Goldflam  a  même  décrit  des  hémorrhagies  sous-arachnoïdiennes,  médul- 
®*res,  spontanées,  qui  récidivaient  et  dont  l’origine  est  indécise  ;  selon 
Goldflam,  elle  est  probablement  vasomotrice. 

Quant  à  lasymptomatologic  denette  affection,  on  trouve  peu  de  renseigne- 
^ï'^nts  dans  les  travaux  français  sur  quelques  troubles  psychiques  quil’ac- 
•^ompagnent  pourtant  si  souvent.  Flatau  a  soulignélefait,confirméd’abord 
par  Goldflam  et  ensuite  par  Mackiewicz,  que  chez  ces  malades  apparaît  fré¬ 
quemment  le  syndrome  net  de  Korsakoff.  Outre  des  troubles  psychiques, 
^qu  on  rencontre  habituellement,  comme  l’obnubilation,  l’apathie  ou 
excitation,  on  en  trouve  d’autres.  En  guise  d’exemple,  je  donne  une 
description  concise  d’une  malade'  de  quatorze  ans  avec  une  hémorrhagie 
l'Ous-arachnoïdienne  spontanée  qui  présentait  :  1°  des  troubles  de  l’atten- 
lon  ;  2»  défaut  de  la  faculté  du  jugement  spontané  ;  3«  rétrécissement 
U  champ  de  la  conscience  et  4°  singulier  changement  psychique,  se  tra- 
uisant  par  le  retour  à  l’ûge  infantile,  ce  qu’illustrait  le  mieux  le  langage 


996 


CENTENAIRK  DK  CHAUCOT 


de  la  malade  :  sa  parole  tantôt  rappelait  la  jargonophasie,  tantôt  le  babil¬ 
lage  infantile  ;  en  parlant  de  soi-mêm(!,  elle  se  mettait  en  troisième  per¬ 
sonne,  (imployait  tous  les  mots  dans  la  forme  diminuiive,  comme  un  petit 
enfant,  prononçait  /  au  lieu  d(j  r,  etc..  A  mesure  de  sa  convalescence,  cet 
étal,  disparaissait.  Dans  cecas,  il  s’agit  donc  do  troubles  psychiques  que  l’on 
p(!ut  rang(îr  dans  la  catégorie  de  puérilisme  et  partiellement  du  «  syndrome 
de  caprices  »  (Faxeusyndrome)  de  Bleuler,  c’est-à-dire  des  états  observés 
dans  la  schizophrénie  ou  dans  l’hystérie.  Le  fait  est  extraordinairement 
intcressanl  ,  puisque  le  syndrome  en  question  a  été  produit  par  une  affec- 
lion  organique,  et  prée.i.sément  par  la  compre.ssion  de  l’écorce  cérébrale. 
Ni  les  antécédents  de  la  malade,  ni  la  régression  des  signes  psychiques, 
parallèle  à  l’amélioration  somatique  de  la  malade,  ne  plaident  on 
faveur  d’un  épisode  d(!  constitution  hystérique,  ni  de  la  crise  initiale  de 
schizophrénie.  D’ailleurs,  une  coïncidence  pareille  est  peu  admissible. 

Il  ne  nous  reste  donc  que  l’hypothèse  que  la  pression  exercée  sur  l’écorcc 
cérébrale  ait  été  la  cause  directe  de  ce  syndrome  psychique.  Elle  a  peut-être 
créé  dans  les  voies  d’association  des  entraves  correspondantes. 

Voici  un  exposé  bref  de  mes  observations,  que  je  voudrais  ajouter  aux 
descriptions  détaillées  de  l’affection  publiées  par  les  auteurs  français. 

V.  —  Sur  l’opération  de  Royle  (première  note),  par  B.  Rodriguez 
Arias  et  E.  Mira  (de  Barcelone). 

La  ramisection  du  sympathiqu<!  (lombaire  dans  le  cas  de  paralysie  du 
membre  inférieur  et  cervicale  dans  ceux  du  membre  supéri(iur)  a  été  proposée 
par  Royle  (1)  pour  traiter  les  paralysies  spastiques.  Les  travaux  remar¬ 
quables  do  leur  collègue  Ilunter  constituaient  le  point  de  départ  do  la 
nouvelle  méthode  thérapeutique!. 

Eh  bien  !  malgré  les  communications  de  Royl»!,  au  cours  du  Congrès 
américain  de  ChirurgÛ!  d(!  1924  (mois  d’octobre),  jes  considérations  sur  sa 
valeur  sont,  déjà,  l’objet  de  discussions  nombreus(!s  et  passionnées. 

Les  (ifforts  faits  par  .1.  Irvine  Ilunter  (2),  le  r(!gretté  professeur  d’anato¬ 
mie  (!t  aussi  phy.siologiste  (il  neurologiste,  à  Sydn(!y,  [)our  démontrer 
l’infliuince  du  système  nerveux  syrnpai  bique  sur  la  rigidité  des  muscles 
striés  dans  les  paralysies  spastiques,  ne  suffirent  pas  encore  à  résoudre  clai' 
rement  la  question  du  lonus,  surtout  le  tonus  postural  (Sherrington). 

Il  est  très  difficile,  pour  le  morncnl,,  de  discuter  les  résultats  qu’on  , 
pouvait  obtenir  avec  l’opération  de  Royle  dans  les  différents  cas  de 
spasticité.  Nous  devons,  en  conséquence,  nous  rattacher  aux  faits  cli¬ 
niques. 

C’est  pour  cette  raison,  précisénuiiit,  (jue  nous  apportons  notre  contri¬ 
bution  personnelle,  d’ailleurs  très  petite.  Nous  avoiu-  fait  opérer,  jusqu’au 

(1)  Nohmann  D.  Royle.  Surgerij,  Oinecohnn/  and  Obsleirics  (Chicago),  décembre 
1924. 

{■Z).  John  I.  Hunter,  Suryenj,  Ginecologn  and  Obulelrics  (Chicago),  décembre 
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womenL  actuel,  4  cas  :  trois  hémiplégies  cérébrales  d’origine  vasculaire 
(syphilis)  et  une  maladie  de  Parkinson  typique. 

Au  point  de  vue  technique,  il  faut  dire  que  les  règles  données  par 
Royle  sont  très  suffisantes,  mais,  quand  même,  les  vaisseaux  multiples 
et  la  finesse  extrême  des  r  ami-communicantes,  rendent  difficile  à  la 
région  cervicale,  la  section  des  nerfs  (les  5-8),  la  section  des  2-4  rarai- 
lombaires  est  beaucoup  plus  facile. 

Voici  un  très  court  résume  de  nos  observations  : 


1”  cas. —  Homme  de  40  ans.  Syphilis  à  37  ans.  Hémiplégie  gauche  (capsulaire). 
Hypertonie  très  évidente.  Force  musculaire  assez  bonne.  Psychimie  normal.  Etat 
général  satisfaisant.  (Malade  de  notre  service  de  l’Asile  du  Parc.) 

Opération.  Ramisection  du  sympathique  lombaire  (D'  A.  Oller,  de  Madrid),  très 
bien  supportée.  Après  elle,  ont  diminué  d’une  façon  remarquable  les  contractures, 
(au  bout  d’une  demi-heure  do  l’opération,  le  malade  étendait  complètement  son  bras 
gai  se  trouvait  en  demi-flexion).  Il  peut  marcher  sans  l’aide  de  canne.  Sensation 
Subjective  importante  d’amélioration.  La  ramisection  lui  a  permis  de  descendre  par 
•es  escaliers.  A  la  région  cervicale,  les  résultats  do  l’intervention  (docteur  J.  Puig 
Sureda)  sont,  pour  le  moment,  positifs.  Les  mouvements  des  doigts  et  du  bras  sont 
possibles.  Ce  malade  a  prêté  son  concours  tout  entier  à  une  tâche  persévérante 
tl’auto-rééducation  cynétique. 

2®  cas.  —  Homme  de  48  ans.  Syphilis  qui  a  précédé  de  quelques  mois  l’accident 
yasculaire  du  cerveau.  Hémiplégie  droite.  Aphasie.  Hypertonie  considérable.  Etat 
général,  bon  traitement  spécifique  presque  nul.  (Malade  de  notre  service  de  l’Asile  du 
Parc.) 

Opération.  —  Section  des  ramis  du  sympathique  cervical  (docteur  M.  Corachan), 
très  bien  supportée.  L’hypotonie  postopératoire,  indiscutable,  a  été  toutefois  tran¬ 
sitoire  (2  semaines  environ).  Mais  nous  avons  à  déclarer  quand  même  que  l’auto- 
f^éducation  cynétique  a  été  très  insuffisante.  Bismuth  intraveineux. 

On  va  l’opérer,  bientôt,  de  ramisection  lombaire. 

3'  cas.  —  Homme  de  50  ans.  Syphilis  à  27  ans  (roséole  et  plaques  muqueuses), 
^htécédents  d’alcoolisme.  Doux  ictus  cérébraux.  Hémiplégie  droite.  Aphasie.  Hyper- 
onie  énorme,  plutôt  au  membre  thoracique.  Etat  général  assez  bon.  (Malade  du  ser- 
'’ice  du  docteur  Coll,  à  l’Hôpital  do  la  Sainte-Croix.) 

Opération.  —  Ramisection  du  sympathique  cervical  (docteur  M.  Corachan),  très 
bien  supportée.  L’hypotonie  postopératoire  fut  très  évidente.  Elle  persistait,  d’ailleurs. 


®Près  15  jours.  Seulement  la  flexion  des  doigts  a  augmenté  un  polit  peu. 

4®  cas.  —  Homme  do  50  ans.  Pas  d’antécédents  intéressants.  A  40  ans  a  com- 
*'^cncé  le  développement  progressif  (d’abord  le  côté  gauche  et  puis  le  droit)  d’une 
Paralysie  agitante  typique.  La  spasticité  est  assez  accentuée,  ainsi  que  le  tremblement, 
articipation  très  nette  de  la  face.  Il  ^este  au  lit  depuis  4  ans.  Psychisme  légèrement 
aprimé.  Etat  général  mauvais.  (Malade  de  notre  service  de  l’Asile  du  Parc.) 
Opération.  —  D’abord,  ramisection  du  sympathique  cervical  gauche  et  après  du 
®y*hpathique  lombaire  gauche  (deux  séances)  (docteur  M.  Covadran).  Le  tremblement 
®  diminué,  seulement,  pendant  8-10  jours,  pour  redevenir  tout  de  suite  normal.  La 
Pasticité  ne  se  montre  pas  si  intense,  à  l’heure  actuelle,  au  membre  supérieur,  mais,  en 
^change,  la  négativité  des  résultats  antispastiques  a  été  frappant  au  membre  infé- 
Malgré  le  mauvais  état  général,  les  suites  do  l’opération  ont  été  satisfaisants. 

Quels  sont,  en  résumé,  les  enseignements  que  nous  pouvons  obtenir 
l’étude  de  nos  cas  ? 

Lu  plus  évident. est,  sans  doute,  l’effet  hipotonique  immédiat  de  la 
i'umiscction  sympathique  sur  le  membre  correspondant.  Seulement,  dans 
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le  malade  de  Parkinson,  les  (dfcds  onl  clé  négligeables  ou  nuis.  Par  contre, 
dans  l(îs  cas  1  (il  2  la  diininulion  du  tonus  musculaire  s’était  montrée  si 
inl  cnse  qu’au  bout  d’uiui  demi-lneure  de  l’intervenlion,  les  malades  avaient 
leurs  bras  tout  à  fait  étendus.  Mais,  malh(!ur(iusem(ent,  la  durée  de  cette 
by[)oloni(e  a  varié  beaucoup  (et  aussi,  en  conséquence,  les  résultats  défi- 
nilifs  de  l’opération. 

La  cause  étant  la  mêmee  dans  les  trois  hémiplégiees,  ainsi  qine  les  grossces 
conditions  tonclionmelles,  il  nous  scembbe  que  bes  fac.teeurs  admis  par  Hoyle 
j)oui’  exjiliqiuer  be  succès  de,  rop('‘ralion  doiveent  êl.ne  contrôlés  suffLam- 
nieni.  A  noliae  avis,  le  fa(;t(eur  psychologique  doit  être  (mvisagé  avant 
d’opérer,  c’est-à-dire  quand  on  discul  (;  b^s  contre-indi<'ations,  luMUcoup 
plus  qu’il  ne  l’i^st  au  rnomenl  aclmd. 

En  efbt-,  le  ])sycl]ism(!  du  malaibï  (la  volonté  surtout)  jom^  un  rôle 
très  énorme  dans  b;  suc.c.és  ou  dans  l’échec,  d(i  rint(;rv(mtion  chirurgicabî. 
On  peut  diri‘,  d’ailbmrs,  (pie  bi  l.raitemeni  posi  ojiératoire  détermine, 
plutêit  que  la  ramisection  sympathique  elle-mêm((,  l’amélioration  des 
mouvements  des  membres  paralysés.  L(!S  sujets  qui  arrivimt  à  l’opération 
en  plein  enthousiasme,  (jui  sont  convaincus,  à  l’avance,  du  succès  du  trai- 
temefrt,  qui  collaborent,  sans  éjirouver  de  défaillances,  à  l’œuvre  du 
médecin,  en  cherchant  à  profiter  d(‘  la  desennts;  du  l.onus  musculaire, 
j)Ourtâch(‘r  de  réédnqiuu'  la  coordinat  ion  des  mouvements  (mobilisat  ion, 
massage),  etc., entin, ceux  cpii  suivemt,  de  très  Jirés  les  conseils  médicaux, 
recueillent,  certainement,  de  bons  résultats.  Mais  I’ijcIkm;  est.  presque 
impossible  à  évitisr  si,  par  cont.iaq  les  malades  se  monl.rent.  indifférents  à 
l’opération,  m;  faisant  rien,  soit,  à  cause  d’un  défaut  int.elleet.iud,  d’une 
aboulie  ((U  bien  d’uii  scept  ieisnie. 

Nous  croyons  ipie  la  liste  de  limitations  de  rojiih-ation  de  Hoyle  publiée 
jiar  Kamavel,  Pollock  et  Davis  (1)  tout  nicemment.  (février  P.125),  est 
incompléli'.  On  jiourrail  ajouter,  sans  doute,  l’absema'  d’inl.érêt  de  la  part 
du  malade. 

11  faut  t.enir  c()inple,si  on  veut  s’e.xpliqmu'  b^s  mauvais  (d'brts  déterminés 
jiar  un((  mar([U<!  d’intérêt,  (pu;  rinl.ervent  ion  ehiiurgicale  fournil  au 
patient  um(  ocinisioii  l.rès  import  anl(!  pour  (pi’il  tàch((  de  réédmpier  une 
si'iie  d<‘  mouvements  qu’il  ne  [louvait  accomplir,  totalement,  ou  jiartielle- 
menl,  sans  diminuer  d’abord  le  t  onus  musculaire. 

Nous  savons  tous,  enfin,  qmi  le  procès  de  rééducation  est,  surtout,  un 
procès  ])sychob)giqu(‘. 

VI.  —  Base  anatomique  de  la  rigidité  décérébrée,  par  M""  Nathaliiî 
Zylukulast  Zand  (de  Varsovie). 

La  ((uestion  du  l.onus  musculaire  fut  l’objet  d((  tant  de  travaUJt 
récents,  (|ue  je  im^  bornerai  ici  de  cit(;r  uni([uement,  ({uebpies  (djservat  ionS 
jKU'sonnelles  et  (pieb[ues  faits  expérimentaux. 

(I)  Kamavi;!.,  l’ot.i.ocK  ol  Davis.  Arrhires  oj  Ncurolo^ti  nwl  Psri/hialrii  (f’.hicage), 
f(''vri(a'  ]9-2r>. 
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D’après  les  notions  apportées  par  M.  Sherrington  et  complétées  par 
Mm.  Radcinaker  et  Magnus,  la  rigidité  décérébrée  apparaît  lorsqu’on 
sépare  l’encéphale  du  iélencépliale  au  niveau  des  noyaux  rouges. 

Les  expériences  bien  précises  ei  minut  ieuses  ont  permis  à  M.  Rademakcr 
d  énoncer  l’opinion  (pie  c’est  précisément  b'  noyau  rouge  et  les  voies  qui 
en  partent  qui  pré'sident  d  la  lonicilé  musculaire  normale  de  l’organisme. 


La  rigidit.é  di'-cérébrée  apiiaraît  comme  suite  de  l’a(dion  des  centres 
onigè[ii;j.  situés  au-dessous  du  noyau  rougir  ([iii,  une  fois  privés  de  l'in- 
*^enee  modératrice  du  c.entre  rubral.di'veloppeni  librimient  leur  fonction. 


fié  î  nous  a  permis  d’observer  un  malade  (|ui  réalisa  le  tableau  de  la  rigidité 

avec  une  précision  presque  expérimentale.  Li^  gardon  do  IG  ans  commençait  ù 
,  '^nrir  de  céphalées  intenses.  lüentôt  s’installa  la  diplopie,  raideur  de  la  nuque  et  les 
gy”'î*’*’®nients.  bhisuite  survmnmt  les  troul>les  psychiipies  profonds  et  la  somnolence 
*>eui*”^**'  après  le  début  de  la  maladie  le  garçon  linit  par  ne  pas  prononcer  un 

même  pas  un  son.  Son  corps  est  devenu  rigide  (Mg.  1).  La  meilleure  descrip- 
de  l’impression  {|u’il  faisait  à  l’observati'ur  est  colle  qui  présentait  le  tableau 
^  bn  catatonique  plongé,  dans  un  état  de  stupeur  profonde.  La  rigidité  de  son  corps 
®‘gnait  le  degré  pareil  à  celui  qu’on  obtient  chez  les  animaux  au  cours  de  l’expé- 
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rience  de  la  décérébration.  La  seule  différence  consi-stait  en  ce  que  les  membres  supé¬ 
rieurs  furent  fléchis  forcément  dans  une  position  qu’on  pourrait  appeler  celle  «  du  canif 
fermé  ».  Le  malade  ne  manifestait  aucun  signe  de  vio  psychique,  si  l’on  ne  compte 
pas  le  réflexe  buccal  consitant  en  ce  qu’il  ouvrait  la  bouche  lorsqu’on  lui  touchait 
la  lèvre.  Il  ne  se  nourrissait  qu’avec  des  liquides  qu’on  lui  coulait  dans  la  bouche,  il 
n’exécutait  pas  un  mouvement,  à  part  quelques  excursions  latérales  des  globes  ocu¬ 
laires  suivant  leur  axe  vertical.  Pour  abréger  la  communication  je  mettrai  de  côté 
tous  les  points  cliniques  assez  intéressants  concernant  la  paralysie  des  mouvements 
associés  des  yeux  (syndrome  de  \Parrinmid),  etc,,  et  Je  me  bornerai  ù  décrire  sa  rigi- 


dilé  décérébrée.  Etant  permanente  même  pendant  le  sommeil,  elle  s’accentuait  lors¬ 
qu’on  percutait  le  crâne  du  malade,  lorsqu’on  le  piquait  ou  lorsqu’on  provoquait 
dans  sa  proximité  un  bruit  tort.  Si  la  piqûre  concernait  le  membre  inférieur  (surtout  le 
gauche),  il  s’installait  le  réflexe  de  démarche  (walking  réflexe)  consistant  on 
raccourcissement  do  ce  membre,  suivi  do  son  allongement  simultanément  avec  le 
raccourcissement  du  membre  du  côté  opposé. 

L’état  de  la  rigidité  générale  pouvait  être  modéré  un  peu  par  la  flexion  forcée  de 
la  téie  en  avant.  Au  contraire  lorsqu’on  mettait  le  malade  sur  le  flanc,  sa  tête  se  mettait 
encore  davantage  en  arrière  et  la  rigidité  de  tous  les  muscles  s’accentuait.  Vers  la  fW 
de  la  vie  les  mendires  inférieurs  hypertendus  jusqu’ici  se  sont  fléchis  pareillement 
aux  supérieurs.  Le  diagnostic  de  la  tumeur  des  tubercules  quadrijumeaux  énoncé  pen¬ 
dant  la  vie  du  malade  s’est  confirmé  ù  l’examen  postmortol.  On  trouva  dans  cette  ré¬ 
gion  un  sarcome  énorme  (lig.  2)  qui  occupait  la  place  des  tubercules  antérieurs  et  pos¬ 
térieurs. 
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La  localisation  de  la  tumeur  correspondait  à  l’endroit  auquel  s’adres¬ 
sent  les  expérimentateurs  voulant  obtenir  la  rigidité  décérébrée,  c’est-à- 
dire  à  la  région  des  nogaiix  rouges. 

Mais  l’iixamen  microscopique  n’a  pas  décelé  des  lésions  bien  évidentes 
01  des  ccdlules  nerveuses  du  noyau  rouge,  ni  des  voies  correspondantes. 
Il  faudrait  donc  supposer  (pi’il  s’agissait  des  troubles  des  fonctions  sans 
lésions  décelables  par  nos  moy(ms  d’investigations,  qui  ne  furent  pas 
Ossez  parfaits,  du  reste  puisque  la  coloration  élective  des  cellules  nerveu¬ 
ses  par  la  thionine  ne  pouvait  pas  être  faite.  La  méthode  de  Weigert-Pal 
nous  a  montré  la  lésion  des  bras  conjonctifs  et  rien  de  plus. 

Par  contre, la  trouvailb^  dans  un  autre  cas  fut  autrement  intéressante. 

Il  s’agissait  d’une  fillette  de  3  ans  qui  fut  frappée  par  les  tubercules 
oiultiples  d(^  la  pie-mère  avec  l’hydrocéphalie  secondaire.  La  rigidité 
décérébré(!  s’est  installée  chez  elle  dans  la  période  terminale  de  sa  vie. 
Le  côté  droit  fut  plus  rigide  que.  le  gauche.  L’examen  microscopicpie  décela 
fa  neiironnpliagie  bien  prononcée  des  nogau.r.  ronges,  siirloul  du  côlé  droit, 
fendis  que  tous  les  autres  amas  dtîs  ccdlules  nerveuses  (au  sein  des  noyaux 
lenticulaires,  caïuh-,  coucIkî  opti([ue,  locus  niger  Soernmeringi,  etc.)  ne 
présentaient  point  de  lésions. 

La  question  de  la  localisation  d(ï  la  rigidité  décérébrée  nous  a  paru  assez 
intéressante  pour  tàclu'r  d((  la  résoudre  au  moyen  des  e.xpériences  appro¬ 
priées. 


L’opinion  prépondérante  est  celle  que  le  cervelet  préside  à  l’hyperto- 
nicité  des  muscles. 

Les  travaux  de  MM.  Sherrington,  Magnus,  Ilorlsey  et  Thiele  nous 
nnt  prouvé  hî  contraire  :il  découle  de  leurs  expériences  que, premièrement, 
I  ablation  du  cervelet  peut  engendrer  la  rigidité  pareille  à  la  décérébrée 
at  que,  deuxièmement,  cette  d(!rnière  une  foi-,  provoquée  ne  disparaît 
point  lorsqu’on  enlève  le  cervelet  (sans  produir<!  trop  d’hémorragie). 
Lonc  le  cent.ri!  de  la  rigidité  d<ivait  siéger  hors  du  cervelet.  Il  y  a  lieu  de 
oroire  qu’il  se  trouve  dans  la  moelle  allongée  et  précisément  dans  sa  par- 
l'e  inférieure,  puisc[u’on  peut  obtenir  la  rigidité  de  sa  partie  supérieure 
*10  la  mo(ille  allongée,  et  ce  n’est  que  la  section  passant  au-dessous  de 
I  ontré(!  de  la  VIII®  paire  qui  amène  la  flaccidité  des  muscles. 

Le  fait  est  confirmé  par  toutes  les  expériences,  sauf  une  de  M.  Magiius, 
0[ui  a  réussi  de  conserv(!r  la  rigidité  après  la  section  de  la  partie  inférieure 
*In  bulbe.  M.  Sherrington  trouva  que  l’excitation  du  bulbe  avec  le  courant 
électrique  augmente  la  rigidité  décérébrée.  , 

En  eroyant  que  c’est  le  noyau  de  Deiters  qui  tient  sous  la  dépendance 
a  rigidité,  Hunter  a  entrepris  l’expérience, où  il  sectionnait  tout  le  coin 
floral  du  IV®  ventri(;ule,  hî  noyau  de  Deiters  y  comprisrla  rigidité  per- 

'^istait. 

Supposant  (puï  h^s  oliv(is  p(!uvent  constituer  ce  centre  hypothétique 

0  rigidité,  nous  avons  eu  tâche  de  léser  ces  noyaù.x  chez  les  animaux, 
•■ondus  préalablement  rigides  ])ar  la  décérébration.  La  première  partie  de 
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l’opération,  c’esi-à-dire  la  décérébration, est  bien  facile  et  je  ne  lui  consacrerai 
]>as  de  place,  la  seconde  —  la  recherche  des  olives  —  est  très  difficile, 
lillc  exige  tout  d’abord  l’installation  de  la  respiration  artificielle,  puis  un 
instrument  spécial  qui  ne  léserait  point  la  moelle  sauf  l’endroit  voulu. 
Nous  avons,  dans  ce  but,  fait  construire  un  petit,  stylet  se  mouvant  dans 
une  gaine,  le  tout  courbé,  afin  de  pouvoir  contourner  la  moelle  allongée, 
en  allant  d’arrière  (-n  avant.  Urni  fois  l’extrémité  de  l’instrument  se  trou¬ 
vant  sur  la  fac(!  antérieure  d(^  la  moelle,  on  taisait  ressortir  le  stylet  de  sa 
gaine  sur  la  longueur  d(!  4  mm.  et  l’on  faisait  quelques  mouvements  de 
haut  en  bas,  tâchant  de  détruire  les  olives  sur  toute  leur  longueur.  Chez 
h^s  lapins,  les  olives  étant  situées  profondément  au-dessus  des  pyramides, 
la  tâche  n’est  pas  facile. 

Nous  abordons  les  olives  au  niveau  de  la  moitié  inférieure  du  IV®  ven- 
I  ricule.  C<;  dernier  est  ouvert  par  la  voie  sous-occipitale  :  on  éloigne  la 
membrane  occipito-atlantoïdienne  et  l’on  voit  la  face  postérieure  du  bulbe. 
Les  olives  se  trouvent  à  ce  niveau  dans  la  profondeur  du  tissu  et  n’attei¬ 
gnent  presque  pas  la  périphérie.  Dans  toutes  nos  expériences, le  mom(!nt 
do  lésion  de  la  face  antérieure  de  la  motdle  allongée  fut  signalé  par  des 
mouvements  tumultueux  des  membres,  suivis  de  leur  relâchement  complet. 
Dans  un  cas  ce  relâchement  fut  unilatéral,  homonyme  à  la  lésion,  dans  deux 
autres  bilatéral,  malgré  h;  foyer  unique  de  la  lésion.  L’examen  micros- 
copiqiK!,  dans  le  cas  de  relâchement  unilatéral,  décela  les  faits  suivants  : 
le  stylet  a  traversé  la  moelle  au  niveau  du  pôle  inférieur  de  l’olive,  il  a 
passé  entre  l’olive  droite  et  le  noyau  du  faisceau  latéral  (nucléus  funic. 
laleralis  (fig.  3).  Par  l’orifice  d’entrée  du  stylet,  la  substance  nerveuse 
s’échappa  hors  de  la  moelle,  créant  le  faux  neurone.  Les  cellules  de  l’olive, 
([ui  n’étai(!nt  même  point  touchées  par  rinstrurnimt,  se  sont  disloquées 
])ar  le  fait  de  ce  déplacement  de  la  substance  nerveuse,  de  sorte  que  l’olive 
droile,dans  sa  presque  totalité,  a  subi  la  lésion  soit  directe  soit  indirecte. 
Son  hile  en  a  été  complètement  ramolli.  Quant  aux  autres  territoires  de 
la  moelle  il  faut  noter  que  la  substance  réticulée  latérale  fut  lésée  de  même 
([lie  le  noyau  du  faisceau  latéral  (nucl.  funic.  lateralis).  Une  hémorragie 
abondante  (capillaire)  se  voyait  au  sein  de  la  substance  gélatineuse, 
jiresque  pas  d’hémorragie  au  pourtour  du  bulbe. 

Si  nous  tâchons  maintenant  de  résoudre  laquelle  de  toutes  ces  lésions 
peut  être  responsable  du  relâchement  de  la  rigidité,  nous  devons  exclure 
celle  de  la  partie  dorsale,  puisque  nous  avons  vu  que  le  tamponnement 
et  d’autres  manipulations  faites  dans  cette  région  n’influençaient  point 
la  rigidité.  C’est  au  dernier  moment,  lorsque  le  stylet  pénétrait  dans  la 
partie  antérieure  de  la  substance  médullaire,  que  le  relâchement  entrait 
en  jeu.  De  deux  agglomérations  des  cidlules  nerveuses  qui  bordent  le 
lieu  de  passage  du  stylet, l’une  appartenant  au  noyau  du  faisceau  latéral 
ne  peut  pas  être  prise  en  considération  puisqu’il  est  peu  probable  que  la 
fonction  aussi  puissante  que  celle  de  la  rigidité  soit  localisée  dans  un 
groupe  de  cellules  peu  considérable.  L’olive  présente  une  formation 
autrement  important e. 
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Sans  se  prononcer  définitivem  ent  sur  le  rôle  d  es  olives  et  laissant  le 
dernier  mot  aux  expériences  ultérieures,  jie  voudrais  attirer  l’attention  sur 
quelques  point  s  d(e  l’anatomice  comparée,  et  précisément ,  chez  hes  bipèdes, 
les  olives  sont  beaucoup  plus  développées  que  chez  les  quadrupèdes  ;  chez 
les  phoques  elles  sont  énormes  (comme  le  prouv(mt  les  dessins  dans  le  ma¬ 
nuel  de  Flatau  et  Jacobsonii). 

Si  les  dimensions  des  olives  sont  en  rapport  direct  avec  la  propriété  des 
individus  de  conserver  la  position  érigée  du  corps,  voilà  la  question  à 
laquelle  on  pourra  répondre  lorsqu’on  saura  sûrement  si  elles  constituent  le 
Centre  de  rigidité,  c’est-à-dire  de  l’hyporinnervation  des  extenseurs. 


^11. ■ — Sur  unevariété  spéciale  de  paraplégie  spasmodique  familiale 
caractérisée  par  des  crises  paroxystiques  d’hypertonie,  proba¬ 
blement  d’origine  extra-pyramidale,  paTljT^IVfÀTtrNESco,  Draga- 
Nesco  et  Stoicesco  (de  Bucarest). 

Nos  observations  concernent  un  frère  et  une  sœur,  âgés  respectivement 
18  et  20  ans,  offrant  les  signes  d’une  paraplégie  spasmodique  chez 
le  frère  et  de  paraplégie  plus  accusée  chez  la  sœur,  avec  atrophie  des 
niembres,  des  troubles  circulatoires  et  modifications  des  réflexes,  tableau 
Pnr  conséquent  différent  de  celui  qu’on  rencontre  chez  le  frère  en  raison 
*1  une  spina-bifida  qui  nous  explique  les  phénomènes  insolites  que  l’on 
^encontre  chez  elle.  De  plus,  la  mère  des  enfants  a  expulsé  un  fœtus  anen- 
céphalc,  et  avec  spina-bifida  cervico-dorsale,  âgé  de  7  mois.  Chez  les  deux 
®ufants  sont  apparus,  pendant  qu’ils  fréquentaient  l’école  primaire,  defe 
8ccès  d’hypertonie  généralisée.  Chez  le  frère  ces  crises  s’accompagnaient 
'lune  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  globes  oculaires.  Quant  à  la 
Nature  de  ces  accès  d’hypertonie,  auxquels  s’ajoutent  des  phénomènes 
'Végétatifs,  la  première  opinion  et  la  plus  plausible  c’est  qu’il  s’agirait  de 
troubles  d’ordre  extra-pyramidal.  En  voici  les  raisons  :  les  phénomènes 
unt  nous  avons  parlé  se  rapprochent  des  crises  que  nous  avons  écrites 
•'écenrunent  dans  le  parkinsonisme  postencéphalitique  : 

1°  L’hypertonie  a  une  évolution  caractéristique.  Elle  fait  défaut  le 
^atin,  s’accuse  à  mesure  que  les  muscle?  entrent  en  activité,  ou  même, 
chez  la  sœur,  l’état  de  veille  suffit  pour  la  produire. 

Les  mouvements  passifs  répétés  exagèrent  l’hypertonie. 

^  Pendant  l’état  de  contracture  nous  avons  pu  constater  avec  le 
•  Athanasiu,  à  l’aide  de  l’électromyographe,  un  courant  d’action  de 
^éine  type  que  chez  les  parkinsoniens  postencéphalitiques. 

La  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête,  pendant  l’accès  d’hy- 
Pertonie  chez  le  frère,  constitue  une  preuve  de  plus  en  faveur  du  carac- 
^  extra-pyramidal  de  ce  trouble. 

°  L’action  efficace  de  l’hyoscine  et  celui  de  l’atropine,  qui  est  moins 
^^Çaetéristique,  constitue  un  phénomène  que  l’on  rencontre  chez  des 
jets  atteints  d’affections  extrapyramidales.  Ensuite,  comme  dans  le 
'■kinsonisme,  il  y  a  un  parallélisme  entre  l’hypertonie  et  l’apparition 
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(les  phc-nomènes  végétatifs.  A  mesure  que  l’hypertonie  diminue,  il  y  a 
une  disparition  progressive  des  phénomènes  végétatifs. 

VIII.  —  Sur  la  localisation  de  la  région  sensitive  dans  l’écorce 
cérébrale  chez  le  singe  (macaque),  par  Dusser  de  Barrenne 
(d’Utrccht). 

liésumé  d’une  vingtaine  d’expériences  sur  ccvLtc  question  à  l’aide  de  la 
méthode  de  la  strychninisation  locale.  Par  cette  méthode,  on  peutdélimincr 
sur  l’écorce  cérébrale  les  régions  douées  de  fonctions  sensitives. 

Il  s’est  montré  que  la  région  sensitive  s’étend  non  seulement  sur  l’écorce 
])Ost-rolandique,  jusqu’au  lobe  occipital,  mais  aussi  sur  l’écorce  pré-rolan- 
diqu(!  jusqu’au  lobe  frontal. 

En  aj)pli([uanl-  une  toutci  p(d.ite  quanti!  é  do  solution  de  strychnine  sur 
cett(i  écorce;,  on  obtien!,  chez  l’animal  d(;s  symptômes  d’hyperexcitation 
s(;nsilive  très  marqués,  non  seeulement  de;  la  sensitivité  superficielle,  mais 
aussi  de  la  s(;nsiLivité  profonde. 

Il  y  a  une  subdivision  de  cette  grande;  reigion  son.siLive  de;  l’écorce  céré¬ 
brale;  <;n  3  grandes  parties;  pour  la  tête,  le  membre  supérieur  et  le  membre 
inférie;ur.  Enl.re  le;s  de;ux  dernières  il  y  a  probable;ment  la  région  du  tronc. 

11  est  mon!  ré  que  l’écorce  pré-rolandique  a  ainsi  des  fonctions  seiisilivcs, 
jearce;  qu’on  oblient  les  mêmes  symplômes  après  strychninisation  de  cette 
écorce,  par  exe;mple  de  la  région  du  bras,  après  extirpation  do  la  partie 
post-rolandique  de  celte  partie  et  de  la  même  bémisphère  et  de  toute  la 
région  pour  b;  bras  de  l’hémisphère  opposée.  Pour  jilus  de  détails,  onconsul- 
lerah's  imblications  dans  les  Proreedings  of  lhe  lioijal  Sociehj  London, 
et  le  Dpiilsche  Zeiisrhr'ifl  jiir  Neroenheilkunde,  vol.  b2,  1925. 


EX.  —  La  projection  de  la  Rétine  dans  le  cerveau,  par  Brouwer 
(d’.Xmsl  (;rdam). 

.1(3  me  ])ro[)os(;  de  vous  donner  un  exposé  des  recherches  anatomi<iues 
expérinietil.ales  sur  la  j)rojection  de  la  r(;tine  dans  le  cerveau,  recherches 
([ue  j’ai  faites  à  .\msterdam,  en  collaboration  avec  le  j)rofesseur  Zeeman, 
(;culiste  à  noire  I  iriiversil é. 

Nous  avons  fait  d(;s  j)etitcs  lésions  dans  la  rétine  du  lapin,  du  chat  et 
du  singe,  et  nous  avons  étudié  la  dégénérescence  secondaire  avec  la 
méthode  de  Marclii.  Nous  avons  jtoursuivi  l’étude  de  soixante  animaux 
en  série  comjdète. 

E(;s  résultats  sont  les  suivants  : 

Ehez  h;  lapin,  nous  avons  constaté  une  localisation  très  nette  des  diffc' 
nintes  jiarties  de  la  rétine  dans  le  corps  genouillé  externe.  On  peut  dire 
que  la  rétine  se  trouve  comme  retournée  de  nouveau  dans  le  cerveau  et 
que  les  différents  quadrants  sont  situés  comme  dans  le  champ  visuel* 
ün  peut  observer  ceci  sur  cette  figure.  Il  faut  distinguer  dans  le  corps  ge' 
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nouille  externe  une  partie  monoculaire,  qui  est  très  grande  chez  le  lapin 
et  une  partie  binoculaire  qui  est  très  petite. 

Egalement  chez  le  chat,  nous  avons  constaté  une  certaine  localisation. 
Les  quadrants  supérieurs  de  la  rétine  sont  situés  un  peu  plus  frontalement 
tue  les  quadrants  inférieurs. 

Le  singe  est  plus  important  pour  nous,  parce  qu’il  présente  des  analo¬ 
gies  avec  l’homme.  Vous  pouvez  voir  les  résultats  sur  cette  figure.  Les 
quadrants  supérieurs  sont  projetés  médialcment,  tandis  que  les  quadrants 
inférieurs  sc  projettent  latéralement.  Vous  voyez  sur  cette  figure  les  dégé¬ 
nérescences  secondaires  après  des  lésions  exclusives  de  la  macula.  Elles 
trouvent  au  centre.  Il  est  très  frappant  que  la  projection  do  la  macula 
nst  très  grande,  mais  localisée.  Les  quadrants  supérieurs  de  la  macula 
Sont  situés  médialcment,  les  quadrants  intérieurs  latéralement. 

On  trouve  aussi  une  partie  monoculaire  chez  le  singe  et  également  chez 
l’homme.  Vous  pouvez  voir  cela  sur  cette  figure.  On  voit  ici  combien 
depuis  le  lap  in,  le  champ  visuel  pour  la  vision  binoculaire  s’est  agrandi- 
Oependant  il  reste  toujours  une  partie  monoculaire,  qui  est  grande  chez 
le  lapin  et  très  petite  chez  le  singe  et  aussi  chez  l’homme. 


D(-monslralion  des  micropholographies. 

Il  résulte  do  nos  recherches  que  la  projection  des  différents  quadrants 
de  la  rétine  et  de  la  macula  ne  doit  pas  être  aussi  simple  qu’on  le  pense 
généralement.  Car  il  est  nécessaire  de  distinguer  aussi  dans  les  voies  cen¬ 
trales  et  dans  l’écorce  une  partie  monoculaire,  qui  est  petite,  d’une  partie 
binoculaire,  qui  est  grande.  Et,  en  outre,  il  est  certain  que  la  projection 
dn  la  macula  ne  peut  pas  former  une  petite  île  dans  l’écorcc.  La  macula 
doit  avoir  une  projection  nettement  localisée,  mais  en  même  temps 
très  étendue. 


X.  —  Sur  les  tumeurs  centrales  de  l’encéphale,  par  Winkler 
(d’Utrecht). 

Hans  mes  cas  de  patholügi(!  cérébrale, j’ai  la  coutume  d’opposer  aux 
'Tmeurs  superficielles  du  cerveau  (endothéliome,  etc.,)  les  tumeurs  cen- 
rales,  issues  d(i  l’épendyme  des  ventricules  et  situées  hors  du  cerveau 
ans  le  IVe  ventricule,  l’aqueduc  ou  dans  le  III®  ventricule.  Elles  no  sont 
Pas  rares,  sur  500  tumeurs  on  <m  compte  à  peu  prés  80,  dont  18  dans  le 
ventricule. 

Elles  ont  un  trait  commu  :  c’est  la  dilatation  de  la  partie  ventricu- 
aire  située  en  avant  de  la  tumeur,  au  premier  plan  du  S®  ventricule, 
^•nsi,  la  névrite  optique,  aboutissant  rapidement  vers  la  cécité  complète 
•ncomplète,  par  la  distension  du  chiasma  ou  du  tractus  optique,  est 
Parmi  les  symptômes  initiaux,  avec  ou  sans  la  céphalée  frontale.  Mais 
la  compression  de  la  paroi  du  3“  ventricule  et  de  l’hypophyse  cause 
®  symptômes  qui,  sans  avoir  le  vrai  type  de  l’acromégalie  ou  de  la  dys- 
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trophie  génitale  avec  obésité,  sont  tant  soit  peu  semblables  à  eux,  tandis 
que  la  radiographie  du  crâne  est  absolument  différente. 

Car  une  selle  turcique,  dilatée  secondairement,  diffère  tout  à  fait,  aussi 
bien  de  la  selle  dilatée  par  une  tumeur  détruisant  l’hypophyse  que  de  la 
selle  dilatée  i)ar  une  tumeur  éosinophile  acromégalique.  C’est  la  selle 
turcique  dilatée  partiellement,  dans  la  direction  de  la  pression  la  plus 
intense. 

De  plus,  quand  ces  tumeurs  sont  situées  dans  le  4“  ventricule,  on  voit 
un  symptôme  presque  invariable,  c’est  l’attitude  forcée  de  la  tête  cour¬ 
bée  en  avant. 

Mon  assistant,  le  docteur  Stenvers,  a  démontré  que  cette  attitude  est 
un  acte  automatique,  que  le  malade  fait,  pour  rendre  possibles  les  con¬ 
ditions  les  plus  favorables  à  l’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien 
du  3®  ventricule  vers  le  sac  durai. 

Pour  cette  raison,  le  changement  de  la  position  de  la  tête  est  immédiate¬ 
ment  suivie  de  symptômes  sévères,  ou  bien  de  la  mort.  Aussi  la  mort 
subite  termine  souvent  ces  tumeurs,  et  souvent  les  symptômes  dangereux 
ou  à  peu  près  mortels  alternent  avec  la  santé  assez  bonne. 

C’est  pour  la  même  cause  que  l’opération,  la  décompression  subocci- 
pil,ale,qui  fait  l’ablation  totale  de  la  squame  occipitale  avec  les  environs 
dorsaux  du  foramen  magnum,  corrige  comme  par  une  baguette  magique 
l’attitude  forcée  de  la  tête. 

De  plus,  ces  tumeurs  sont  celles  qui  réagissent  presque  toujours  sous 
les  radiations  dos  rayons  X.  Ainsi  ces  tumeurs  du  quatrième  ventricule 
ont  une  très  bonne  chance  quand  on  les  opère. 

.le  ne  citerai  qu’un  seul  exemple. 

Jn  trouvai  un  jiuinc  homme  de  17  ans,  confiné  au  lit,  avec  la  tfite  fléchie  contre  la 
poitrine,  le  corps  dans  une  torsion  secondaire,  névrite  o])li(pie  avec  atrophie  com- 
meni;ante,  [jcndant  six  semaines.  Il  était  anxieux  de  mouvoir  la  tête  parce  que  chaque 
déplaceiTKîiit  de  la  tète  causait  l’arrCt  de  la  resfiiration,et,  pour  se  nourrir,  l’hominCi 
inl.elligent,  avait  construit  une  installation  électri(|ue  complète. 

Deux  jours  [dus  fard,  la  décompression  suboccifiitale  fut  faite.  Kn  ouvrant  la  cys- 
terna,  on  voyait  et  sentait  la  tumeur  bleue  et  dure.  Comme  par  magie  l’attitude  forcée 
de  la  tète  avait  disparu  le,  jour  même  de  l’opération.  Les  radiations  X  ont  fait  le  reste* 

(Maintenant,  7 années  plus  tard,  notre  jeune  homme  a  subi  avec  les  meilleures  mention» 
tous  les  examens.  11  est  médecin,  doué  plus  qu’ordinairement  et,  naturellement,  il  est 
beaucoup  intéres.sé  en  tout  ce  qui  concerne  la  chirurgie  cérébraio. 


XI.  —  Un  cas  de  tumeurs  multiples  de  la  base  du  cerveau,  par 

ViGGO  (,!hristiansen  (de  Copenhiiguo). 

Si  je  vous  dérange  aujourd’hui  où  l’ordre  du  jour  est  déjà  comblé,  c’est 
un  senlimiml  de  devoir  et  de  reconnaissance  qui  me  dirige.  .Je  suis  le  prf^' 
mier  neurologue  danois  qui  ai(!  été  nommé  membre  correspondant  de  votre 
société  ;  je  suis  le  premier  danois  qui  aie  pris  la  parole  à  votre  séance, 
et  je  suis  le  premier  neurologue  danois  à  qui  vous  ayez  fait  l’honneur 
de  le  nommer  I  ai)porteur  A  votre  riéunion  annuelle  internai  ionale.  C’est 
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mon  espoir  de  trouver  demain,  après  mon  rapport,  des  expressions,  si  in¬ 
suffisantes  et  si  vagues  qu’elles  soient,  pour  exprimer  mon  admiration  et 
ma  reconnaissance  à  la  Neurologie  française  et  à  mes  collègues  français. 

Pour  le  moment,  je  vais  vous  communiquer  un  cas  assez  curieux  d’après 
mes  expéri(mces  assez  rares. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  21  ans.  Elle  a  été  tout  à  fait  bien  portante  jusqu’à  un 
mois  avant  son^liospitalisation.  Alors  elle  était  prise  de  douieurs  très  sévères  au  front 


au  vcrtex  du  coté  gauche.  Simul^nément,  elle  a  remarqué  que  l’acuité  de  l’reil 
8auche  a  commencé  à  diminuer,  et  peu  à  peu  elle  est  devenue  complètement  aveugle 
®  Cet  œil.  Elle  déclarait  spontanément  que  la  cécité  a  commencé  dans  le  champ  visuel 
cmporal  et  s’est  propagée  successivement  dans  le  champ  visuel  nasal.  Elle  a  donc  ou 
pendant  une  période  déterminée  une  hémianopsie  temporale. 

L’œil  droit  a  été  d’après  son  avis  normal. 

Je  ne  m’occuperai  pour  le  moment  que  des  symptômes  oculaires.  Si  vous  regardez 
photo  (fig.  1),  vous  verrez  qu’elle  présentait  une  cxophtalmie  légère  mais  indis» 
^htable  avec  un  élargissement  de  la  fente  de  l’œil  gauche.  A  cet  œil,  aucune  perception 
®  lumière.  On  no  pouvait  pas  découvrir  de  pulsation  et  le  bulbe  n’était  pas  tendre. 
6s  mouvements  des  yeux  étaient  intacts.  A  l’examen  ophtalmoscopique,  la  papille 
'hontra  pôle,  mais  pas  tout  ù  fait  atrophique, 
t  Pccmier  abord  la  supposition  d’une  tumeur  dansl’orbite  se  présentait.  Maisl’ophi- 
de  l’œil  droit,  sain  en  apparence,  dévoilait  dos  altérations  tout  à  fait 
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On  trouvait  pourtant  une  stase  papillaire  très  nette.  L’acuité  visuelle  étant  normale 
soulignait  la  vraisemblance  d’une  stase  papillaire  pure. 

11  était  évident  que  cette  stase  papillaire  sur  l’œil  droit  ne  pouvait  pas  être  l’effet 
d’une  tumeur  dans  l’orbite  gauche.  Je  suivrai  dans  mon  exposé  les  mêmes  étapes  par 
lesquelles  j’ai  passé  moi-même  dans  mes  efforts  pour  acquérir  un  diagnostic  aussi  exact 
que  possible. 

■l’ai  envoyé  la  malade  chez  les  radiologues  ((ui  constatèrent  que  la  selle  turcique  était 
normale.  Par  contre  (lig.  2)  vous  apercevez  (pie  la  partie  antérieure  au-dessous  et 
devant  les  apophyses  clinoïdes  antérieures  est  diffuse,  de  sorte  que  les  radiologues  ont 
diagnostiqué  un  processus  destructif  dans  cette  région. 


Vous  savez  (jue  (aisliitig  a  (l(’‘c,rit  tout  n'-ceinmeriL  im  gliome  jirimaire 
(lu  chiasma.  Il  ri'suine  les  traits  clini({U(;s  essentiels  de  ces  tumeurs  en 
rernarcjuant  qu’on  trouve  :  l^une  atrojiliie  opticjue  primaire  et  une  exoph¬ 
talmie  unilatfirale  ;  2°  l’aeuiti;  visuelle  est  hilatcîralemcnt  diminuée, 
do  des  hémianopsi(‘S  bitemporales  d’une  configuration  moins  régu- 
lii'ire  que  dans  les  cas  ty[)i(jues  deturneurs  dans  la  région  ehiasmatique; 
40  l’évolution  de  la  maladie  est  jdus  rapide  et  plus  progressive  que  dans 
les  cas  ordinaires;  fjo  la  radiographie  montre  une  destruction  de  la  partie 
antérieure  au-dessous  des  apophyses  clinoïdes  antérieures. 

(ihez  notre  malade,  l’acuité  visuelle  n’est  diminu('‘e  ipi’à  l’œil  gauche 
et  nous  ne  trouvons  pas  d’hémianopsie  à  l’œil  droit.  C’est  en  vérité  ces 
deux  moments  seulement  qui  ne  s’accordaient  pas  avec  la  description  de 
Cushing.  Cependant,  il  faut  se  rai)pcler  que  le  tableau  de  ces  gliomes  du 
chiasma  n’est  jtas  encore  définitivement  établi.  Il  est  légitime  de  sup' 
poser  des  variations  différentes  dans  l’aspect  symptomatologique.  Si 
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VOUS  regardez  une  des  photos  que  j’aie  mpruntées  à  l’œuvre  de  Cushing 
(fig.  3),  il  ne  semblera  pas  trop  audacieuxde  supposer  qu’un  gliome  peut 
se  développer  dans  la  partie  gauche  du  chiasma,  de  telle  manière  que 
ce  sont  uniquement  les  fibres  du  nerf  optique  gauche  qui  sont  atteintes. 

Mais  la  stase  papillaire,  à  l’œil  droit,  n’était  pas  suffisamment  interpré¬ 
tée  par  cette  manière  de  voir. 

Alors  j’ai  remis  la  malade  aux  mains  des  laryngologues  et  ils  m’ont 
renvoyé  la  malade  avec  une  troisième  surprise  se  rattachant  à  sa  maladie. 
En  e.xplorant  la  cavité  naso-pharyngienne,  on  découvrait  une  tumeur 
grande  comme  une  noix  et  occupant  la  partie  basale  de  l’os  occipital. 

C’est  toujours  une  tâche  difficile  de  diagnostiquer  des  tumeurs  multiples 


Fig.S. 

dans  le  cerveau.  Mais  je  ne  crois  pas  que  la  tumeur  trouvée  dans  la  cavité 
pharyngienne  ait  quelque  chose  à  faire  avec  les  symptômes  de  l’œil  gauche. 
^  il  existait  une  communication  directe  entre  les  deux  tumeurs,  nous 
Serions  dans  notre  droit  d’  exiger  des  symptômes  indiquant  une  affection 
des  différents  nerfs  crâniens  intermédiaires  des  tractus  optiques,  du 
•-hiasma  et  autres  éléments  nerveux.  Les  otologues  pensent  que  la  tumeur 
ans  la  cavité  naso-pharyngienne  est  une  prolongation  d’une  tumeur 
'fitracranienne.  S’ils  ont  raison,  nous  avons  l’explication  de  la  stase  papil- 
de  l’œil  droit.  Celle-ci  n’a  rien  à  faire  avec  la  tumeur  dans  la  partie 
^ïitérieure  du  crâne,  mais  elle  est  l’expression  d’une  augmentation  com- 
“^^nçante  de  la  tension  intracrânienne,  produite  par  la  tumeur  de  la 
partie  postérieure  du  crâne. 

V  J  T 

—  Le  lymphatisme  intracrânien  et  les  méningites  séreuses, 

par  ÜAETANO  Boscni  (de  P’errare) 
de  parlerai  ici  de  ces  petites  hypertensions  intracrâniennes  simples 
j  ai  trouvées  si  fréquentes  chez  les  céphalalgiques,  par  exemple,  et  qui 
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ne  se  révèlent  que  par  de  petits  signes.  Symptômes  subjectifs  et  objec¬ 
tifs  sont  les  mêmes  que  ceux  de  la  méningite  séreuse,  mais  atténués  ou 
moins  nombreux. 

Ordinairement,  la  pression  intrarachidienne,  dans  la  position  assise, 
au  manomètre  de  Claude,  est  entre  30  et  40.  Le  chiffre  de  la  pression  a 
tendance  à  se  maintenir  plutôt  élevé,  quelquefois  même  ù  augmenter, 
dans  les  mesurages  successifs  pendant  la  même  extraction.  Il  me  semble 
que  CCS  résultats  concordent  avec  ceux  qu’a  obtenus  Ayales  à  la  Cli¬ 
nique  Neuropsychiatrique  du  Prof.  Mingazzini  à  Rome. 

Le  plus  souvent, pas  de  réponse  à  la  recherche  des  différentes  albumines; 
mais  quelquefois  une  petite  augmentation  de  la  quantité  d’albumine, 
ou  une  Pandy  ou  une  Weichbrodt  positive,  par  exemple.  Il  est  bien  rare, 
au  contraire,  que  la  courbe  du  benjoin  colloïdal  soit  tout  à  fait  normale  : 
il  y  a  réaction  positive  au  delà  du  neuvième  tube,  et  subpositive  même 
plus  loin,  dans  la  zone  méningitique. 

Le  fond  de  l’œil  est,  la  plupart  des  cas,  normal  ;  mais  quelquefois  il 
présente  un  aspect  de  rougeur,  un  état  d’hyperémie  passive  papillaire, 
avec  cependant  des  limites  bien  nettes. 

Ici,  comme  toujours,  —  et  je  reviens  avec  ma  considération  aussi  aux 
modalités  des  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien  —  le  diagnostic  ne 
peut  pas  être  monosymptomatique  ;  surtout,  il  doit  répondre  à  une  fonc¬ 
tion  intellective  synthétique.  Je  vois  que,  à  propos  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  en  général,  le  Pofani,  de  la  Clinique  de  Rome,  est  arrivé  à 
j)cu  près  aux  mêmes  conclusions. 

hJn  général,  pas  de  vomissements,  pas  de  vertiges,  pas  de  bradychardie; 
quelquefois,  un  dérobement  des  jambes  ;  pas  de  Brudi  inski,  pas  deKernig, 
en  général,  rarement  un  affaiblissement  considérable  du  réflexe  rotulien. 
Pas  toujours  amélioration  immédiate  à  la  suite  de  la  ponction  loml)airc. 

Il  va  sans  dire  que  tous  les  grades  de  passage  sont  possibles  entre  ce 
que  j’appelle  — je  dirai  pourquoi  — «  lymphatisme  intracrânien  »  et  les 
méningites  séreuses  déclarées. 

En  réalité,  ces  dernières  ne  sont  que  dos  poussées  plus  accentuées,  à 
caractère  moins  chronique  ou  décidément  subaigu  ou  aigu,  d’une  condi¬ 
tion  qui  ne  se  révèle  bien  souvent  sinon  par  des  souffrances  plu  s  ou  moins 
supportables,  plus  ou  moins  compatibles  avec  la  vie  ordinaire,  plus  ou 
moins  épisodiques,  et  dont  la  nature  nous  échapperait  si  l’on  ne  prati¬ 
quait  pas  les  examens  ci-dessus. 

Je  crois  que,  dans  le  lymphatisme  intracrânien,  peuvent  se  comprendre 
CCS  hypertensions  intracrâniennes  que  déjà  Oppenheim  avait  relevées 
dans  les  anémies  et  dans  les  chloroses  et  aussi  ces  céphalées  des  adoles¬ 
cents  (jue  Mingazzini  traite  si  avantageusement  par  les  ponctions  loin' 
baires. 

Quchjues  faits  nous  conduisent  à  voir  des  liens  nosologiques  même  plus 
éloignés.  Nous  nous  trouvons  quelquefois  vis-à-vis  de  cas  de  méningite 
syphilitique  avérée  qui,  dans  leur  évolution  vers  la  guérison,  passent 
à  travers  des  stades  où  les  caractères  cliniques  et  les  réactions  à  nos  rO' 
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cherches  sont  tout  à  fait  semblables  à  ce  qu’on  trouve  dans  des  ménin¬ 
gites  séreuses.  M.  le  Prof.  Henri  Claude  a  déjà  affirmé  que  des  ménin¬ 
gites  séreuses  peuvent  se  transformer  en  de  véritables  méningites  tuber¬ 
culeuses.  Un  cas  fort  remarquable  de  ce  genre,  nous  l’avons  vu  ensem¬ 
ble,  M.  le  Prof.  Claude  et  moi,  à  Padoue,  en  Italie.  Vice  versa, \e  trai¬ 
tement  assez  précoce  de  certaines  méningites  séreuses  un  peu  ambi¬ 
guës  nous  peut  donner  un  résultat  favorable,  tel  que  nous  ayons  l’im¬ 
pression  d’avoir  entrecoupé  une  vraie  méningite  tuberculeuse  en  embryon. 
Voici  un  exemple  : 

Un  garçon  âgé  de  10  ans  est  frappé,  dès  le  24  décembre  1923,  d’absence 
^  type  CO  mitial,  suivie  d’une  douleur  diffuse  à  tout  le  corps,  mais  parti¬ 
culièrement  intense  aux  tempes  et  comparable  à  celle  d’un  tiraillement 
^  la  tête. 

La  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  est  de  41  qui  descend  à  31, 
après  soustraction  d’environ  10  cm.  de  liquide  ,' pléiocytose  avec  grande 
prédominance  de  lymphocytes,  réaction  du  benjoin  colloïdal  positive 
<lans  les  tubes  7,  8,  9,  10,  11,  12,  subpositive  dans  les  tubes  13,  14,  Ui. 
Bordet-’Wassermann  négative. 

La  pression  s’élève  ensuite,  tandis  que  les  souffrances  disparaissaient 
assez  rapidement.  Mais  le  26  mai,  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien 
était  réduite  à  22  ;  pas  d’éléments  morphologiques  ;  réaction  du  benjoin 
colloïdal  positive  seulement  dans  les  tubes  7  et  8. 


Lans  les  cas  atténués,  très  atténués,  qui  sont  les  plus  nombreux,  l’ex- 
Pression  de  méningite  séreuse  paraît  excessive.  Elle  risque  même  de  nous 
éloigner  d’un  diagnostic  un  peu  approfondi  et  de  nous  faire  borner  au 
^•agnostic  inoffensif  de  «  céphalée  »  ;  trop  inoffensif  pour  qu’il  ait  des 
chances  de  faire  du  bien.  Donc,  il  ne  s’agit  ])as  là  seulement  d’une  question 
^  expression.  La  conception  qui  s’y  rattache  d’un  lymphatisme  méningé 
*rous  conduit  un  peu  pbis  loin  vers  l’interprétation  pathogénétique  des 
méningites  séreuses. 

«le  crois  que  l’idée  d’un  «  lymphatisme  méningé  »  avait  été  conçue  déjà 
par  Quincke.  Et  j’employais  cette  expression-ci  dans  une  première  com¬ 
munication  sur  ce  sujet  que  j’ai  faite  à  l’Académie  des  Sciences  de  Ferrare 
le  23  novembre  1923.  Ensuite,  j’ai  préféré  modifier  cette  dénomination 
et  l’idée  qui  y  correspond,  et  j’ai  adopté  la  dénomination  de  «  lymphatisme 
^^iracrânien  ».  En  effet,  nous  n’avons  pas  la  certitude  que  de  petites  hyper¬ 
tensions  intracrâniennes  constitutionnelles  ne  puissent  dépendre  aussi 
une  condition  du  névraxe. 

Lertes,  des  faits  nous  autorisent  à  admettre  qu’il  existe  des  hyper¬ 
tensions  intracrâniennes  simples  qui  sont  liées  exclusivement  à  la  con- 
mion  hydraulique  des  espaces  sous-arachnoïdiens  et  des  espaces  ventri¬ 
culaires.  Et  il  est  aussi  légitime  d’admettre  que  ce  soit  précisément  ce 
carrefour  pour  hydrauli(iue  à  soupapes  biologiques  que  sont  ces  espaces 
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qui  ait  véritablement  la  plus  grande  inl'luence  sur  la  pression  intracrâ¬ 
nienne  et  intraraebidienne.  Mais,  d’ailleurs,  d’autres  faits  et  d’autres 
considérations  nous  conduisent  à  admettre  comme  probable  une  influence 
aussi  de  la  part  des  conditions  hydrauliques  du  névraxe  lui-même,  'l’elle, 
par  exemple,  la  notion  anatomo-patliologi(jue  du  renflement  cérébral  de 
Ueichert  ;  telle  la  partici[)ation  fréquente  du  cerveau  aux  troubles  inflam¬ 
matoires  méningés  ;  telle  la  considération  anatomique  et  morpholo¬ 
gique  sur  l’éb’mient  lymphatique  du  névraxe. 

On  dit  (jue  les  esj)aces  ventriculaires  et  les  espaces  sous-arachnoïdiens 
ne  sont  pas  à  considérer  comme  des  espaces  lymphatiques  à  proprement 
parler. Ça  n’exclut  pas,  à  monavis,  ([uelesespacespuissentse  ressentird’unc 
disposition  pathob)gi({ue  lymplialiquc  :  ces  csi)aces  ont,  d’ailleurs,  des 
rapports  incontestables  de  continuité  av(îc  les  espaces  lynipbati(pics  pro¬ 
prement  dits,  doid:.  ils  ])araissent  même  comme  un  épanchement,  comme 
une  sorte  de,  carr(d'our  circulatoire.  L(^s  csj)ac(!S  sous-arachnoïdiens  coin- 
muniquenl,  directement  avec  les  espaces  lymphatiques  adventices 
(Virchow-Hobiu)  (ît  peut-être  aussi  avec  les  gaines  lymphatiqu(îs  péri¬ 
vasculaires.  l’euL-être  aussi  le  canal  médullaire,  lorsqu’il  est  ouvert,  agit 
comme  un  canal  lympbaLi(iue  ijui  s’ouvre  dans  les  ventricules  (Stewart 
et  lliddücli). 

Et,  en  même  tenqis,  il  jie  me  semble  i)as  admissible  tout  court,  jus(prà 
présent,  que  le  li(piid(î  cé[)halo-racliidien  puisse  être  considéré  comme 
un  simple  j)roduit  .sécrétoire  des  plexus  choroïdes. 

A  ce  propos,  je  tiens  à- citer  ici  des  recherches  citologiqucs  fort  intéres¬ 
santes  qui  ont  été  faites  par  un  de  mes  confrères  de  Ferrare,  le  Prof.  F. 
Giannelli,  titulaire  de  cette  chaire  d’anatomie,  sur  lestiuellcs  il  a  com¬ 
muniqué  à  l’Académie  des  Sciences  de  Ferrare  le  17  juin  1911. 

En  se  basant  sur  la  notion  que  le  noyau  d’une  ccdlule  sécrétoire  se  trouve 
placé  à  la  partie  opposée  à  celle  d’où  sort  le  produit  de  sécrétion,  il  cherche 
la  position  du  noyau  dans  les  cellules  épithéliales,  des  plexus  choroïdiens 
dans  des  embryons  de  lapin,  par  exemple.  Et  il  nous  montre  que  le  noyau 
se  trouve  à  la  surface  libre  de  la  cellule  :  ce  qui  l’amène  à  retenir  que  la 
cellule  épithéliale  choroïdienne  soit  députée  à  une  fonction  de  succion  du 
liquide  des  espaces  ventriculaires  vers  les  vaisseaux  sanguins.  La  force  de 
cet  acte  biologique  de  succion  réussirait  à  avoir  raison  de  la  pression 
positive  dans  les  cavités  des  vaisseaux  en  comparaison  avec  les  espaces 
ventriculaires. 

D’autre  part,  on  ne  peut  pas  transcrire  d’autre  argument,  à  ce  sujet  : 
par  exemple,  les  phénomènes  intracellulaires  relevés  par  (Irynfellt  et 
Euzière,  qui  témoignent  d’une  sécrétion  soit-elle  sui  ffeneris  — dans  U 
direction  des  vaisseaux  vers  les  espaces  ventriculaires. 

Mais,  en  somme,  les  cavités  vésiculaires  avec  leur  liquide  préexistent 
dans  l’embryon  à  la  formation  des  plexus  choroïdiens.  Bref,  je  pense  que 
les  plexus  choroïdiens  sont  des  éléments  régulateurs  de  la  quantité,  et 
de  la  qualité  aussi,  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  mais  (ju’ils  ne  sont  pas 
scs  producteurs  exclusifs.  Et  il  n’est  pas  sans  imporl.ance  à  ce  propos 
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de  constater  la  continuité  anatomique  entre  les  espaces  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  les  espaces  lymphatiques. 

Venons  ailleurs.  Nous  n’entendons  pas  par  «  lymphatisme  »  simple¬ 
ment  un  excès  de  lymphe  dans  tel  ou  tel  tissu,  dans  tel  ou  tel  système  ou 
apparat.  Au  fond,  les  conceptions  des  auteurs  sur  le  lymphatisme  abou¬ 
tissent,  me  semble-t-il,  à  l’idée  Suivante  :  il  s’agit  d’une  exubérance  dans 
les  tissus  mécaniques  des  échanges  nutritifs  (conjonctifs,  espaces  lympha¬ 
tiques)  et,  par  conséquent,  d’une  réactivité  morbide  trop  aisée  de  ces 
tissus. 

De  même,  la  pathologie  qui  accompagne  les  hypertensions  intra¬ 
crâniennes,  surtout  les  petites  hypertensions,  ne  doit  pas  être  rapportée 
exclusivement  au  fait  mécanique  de  la  pression  élevée.  Dans  des  cas  de 
tumeurs,  par  exemple,  nous  voyons  des  pressions  très  élevées  qui  sont 
supportées  sans  aucun  trouble  ;  et,  au  contraire,  nous  voyons,  dans 
d’autres  cas,  des  augmentations  de  pression  très  modestes  qui  compor¬ 
tent  un  cortège  symptomatique  bien  troublant. 

On  ne  pourrait  non  plus  affirmer  d’ailleurs  que  l’hypertension  intracrâ- 
menne,  à  elle  seule,  soit  incapable  d’engendrer  directement  des  troubles. 
Nous  en  avons  une  preuve  dans  les  effets  de  soulagement  immédiat  qui 
suivent  quelquefois  immédiatement  l’extraction  du  liquide.  Mais  dans 
d’autres  cas,  le  mécanisme  du  bienfait,  indéniable  du  reste,  doit  consister 
dans  autre  chose  que  dans  la  décompression  elle-même  :  à  la  suite  d’une 
®u  deux  ponctions,  pas  immédiatement  mais  assez  rapidement,  nous 
''oyons  s’instituer  une  amélioration  de  toutes  les  conditions  du  patient, 
'^ue  disjiarition  de  tous  les  troubles.  Peut-être  le  mécanisme  de  l’action 
t-hérapeutique  est  ici  à  peu  près  le  même  que  celui  par  lequel  nous  pouvons 
''oir  une  pleurésie  se  résoudre  après  la  soustraction  de  seulement  2-3  cm. 
oxsudat,  ou  peut-être,  à  peu  de  chose  près,  de  celui  jiar  lequel  De  Gio- 
'vanni  nous  a  appris  à  provoquer  la  résolution  d’une  scrophalose  abdomi- 
"cle  par  l’application  des  sangsues  à  l’anus. 

D’ailleurs,  d’autres  lois,  on  trouve,  au  c.ontraire,  une  pression  plus  élevée 
'lu  auparavant  lorsque  le  malade  semble,  par  tous  les  signes  cliniques, 
définitivement  guéri. 

Conformément,  je  ne  suis  j)as  sûr  que,  dans  les  cas  qui  se  montrent 
•'^belles  au  traite7nent  i)ar  la  j)6nction  lombaire,  la  simple  craniectomie 
^compressive  réussisse  à  obtenir  la  guérison.  Dans  un  cas  récent —  il 
^agissait  ici  d’ailleurs  d’une  méningite  séreuse  grave  —  étudié  par  moi 
a  Derrare,  je  n’ai  pu  obtenir  un  arrêt  du  processus  morbide  :  la  stase 
papillaire  a  presque  disparu,  mais  pour  un  laps  de  temps  un  peu  court, 
la  céphalée  n’a  i)as  cédé.  Deux  ans  environ  ont  passé  depuis  lors  et 
as  divers  phénomènes  sont  tout  à  fait  stationnaires. 

Bien  souvent,  la  marche  des  poussées  les  plus  atténuées  du  lympha- 
'sme  intracrânien  est  longue  et  (iueh|uelois  désespérante.  Quelquefois 
ai  obtenu  la  guérison  qu’ après  quelques  mois  de  traitement  ;  dans 
autres  cas  plusieurs  mois  de  traitement  n’ont  pas  suffi  à  rien  obtenir. 

Babonneix  et  d’autres  ont  observé  une  hypertension  intracrânienne 
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dans  les  névralgies  du  trijumeau  ;  et  ils  pensent  qu’il  s’agit,  dans  ces 
cas-là,  de  processus  de  radiculites.  Je  partage  ce  dernier  avis.  Le 
lymphatisme  —  comme  je  l’ai  dit  —  ne  comporte  pas  seulement  un  excès 
d’ambiant  aqueux  dans  l’organisme,  mais  aussi  un  éréthisme  patholo¬ 
gique  des  tissus  lymphatiques  et  conjonctifs.  11  est  désormais  d’habitude 
de  mettre  au  compte  du  lymphatisme  et  de  l’arthritisme  les  névralgies 
idiopathiques  récurrentes.  Hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  et 
névralgie  de  la  V®  paire  sont,  toutes  les  deu.x,  expression  de  la  condition 
lymphatique. 


Pourtant  lorsqu’on  a  à  traiter  un  sujet  céphalalgique  habituel  simple, 
un  céphalalgique  essentiel,  comme  on  dit,  il  faut  toujours  porter  son 
attention  à  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  et  traiter  l’hyperten¬ 
sion  directement  s’il  y  en  a,  même  si  elle  est  bien  peu  remarquable  ;  mais, 
en  même  temps,  il  faut  envisager  la  condition  lymphatique  du  sujet  : 
soit  par  un  traitement  climatique  et  iodo-arsenical  ;  soit  par  de  la  théra¬ 
peutique  physique  comme  celle  des  rayons  ultraviolets  ;  soit  —  si  l’on 
a  raison  de  soupçonner  que  la  syphilis  héréditaire  soit  en  cause  —  par  un 
traitement  spécifique,  pas  trop  intensif  mais  bien  prolongé. 

XIII.  —  Acromacrie  par  Egas  Moniz  (de  Lisbonne). 

Crouzon  a  décrit  comme  une  variété  de  dystrophi(i  osseuse  congénitaht 
des  m(anbr(^s(I)  une  aff<(cl  ion  caractérisée  par  une  déformation  congénitah; 
d(!S  quatia;  membres,  plus  prononcée  aux  ext  rémil  és  qu’à  la  racine  et  mai  ' 
quée  par  l’allongement  symétrique  des  os  avec  un  certain  degré  d’amincis- 
s(!ment.  Il  n’y  a  qu(î  deux  cas  connus  de  cette  rare  maladh;.  L’un  a  été  pré¬ 
senté  premièrement  par  Marfan(2),en  1896,  à  la  Société  Médicale  des  Ilôpi- 
i.aux  de  Paris,  sous  la  désignation  de  dolichoslénnmélie.  Il  s’agissait  d’une 
fillette  de  cinq  ans,  de  nouveau  présentée  àl’àge  deonzeansetd(!mi,enl902> 
]»ar  Méry  et  Babonneix  (3)  sous  la  dénomination  (h'Jiyperchondroplasie.  Le 
second  cas  a  été  prés(;nté  à  la  même  Société  par  Achard  (4),  Cet  auteur 
a  préféré  une  dénomination  purement,  morphologique  :  arachnodadylie. 

Nous  rapportons  ici  un  nouveau  cas  de  cette  dystrophieet  nous  cherche¬ 
rons  à  discuter  son  étiologie  probable. 

Aux  dénominations  employées,  nous  en  préférons  une  plus  simple  : 
Acromacrie,  de  4/.poç,  extrémité,  et  aaxpo;,  long),  qui  rappelle  le  terme 

(1)  O.  Ghouzon.  Ui/slroplnen  o.s.scd.vr.v  oiniénilalcN,  nouveau  Irailô  do  ni6dccine  de 
nogor,  Widal  et  Teissier.  l-'asc.  XXII,  1024. 

(2)  A.-B.  Maiu'AN.  Un  cas  de  déformation  congénitale  dos  quatre  membres,  plus 
prononcée  aux  extrémités,  caractérisée  par  l’allongement  des  os  avec  un  certain 
degré  d’amincis.sement.  Rnil.  et  Alérn.  de  la  Soc.  Med.  des  Hôpitaux,  28  fév.  1896,  p.  220. 

(3)  H.  Mery  et  L.  Babonneix.  Un  cas  do  déformation  congénitale  dos  quatre  mem¬ 
bres.  Hyporchondroplasie.  Ibid..  4  juill.  1002,  p.  671. 

(4)  Ch.  Achard.  Arachnodactylio,  Ibid.,  16  octobre  1902. 
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acromégalie,  et  c’est  la  raison  pour  laquelle  nous  la  préférons.  Nous  sommes 
convaincus  que  les  deux  maladies, restant  différentes  par  leur  symptoma¬ 
tologie,  doivent  se  rapprocher  par  leur  étiologie,  comme  noustâcherons  de 
le  démontrer. 

Les  dénominations  arachnodaclylie  et  dolichosténomélie  ne  sont  pas 
assez  précises,  parce  que  la  maladie  n’est  pas  seulement  caractérisée 
par  la  forme  arachnéenne  des  doigts  et  des  orteils  ni  par  la  longueur  et 
a  gracilité  des  os  des  membres,  mais  parce  que  les  autres  extrémités 


esseuses  sont  également  atteintes  (crâne,  apophyses  épineuses,  trochan- 
etc.) 

Le  terme  hyperchondroplasie  n’est  pas  bien  appliqué  à  ces  cas  parce  que 
^Ossification  se  fait  normalement  comme  Achard  l’a  vérifié  chez  sa  malade, 
ons  le  cas  de  Méry  et  chez  noti;e  malade,  l’ossification  des  phalanges  et 
Çs  métacarpiens,  par  exemple,  n’est  pas  faite,  parce  que  nos  malades 
^ont  que  onze  ans  et  demi  et  elle  se  complète  autour  des  dix-huit  ans. 

0^8  Ces  conditions,  nous  préférons  la  dénomination  plus  générique  de 
^^''omacrie  qui  satisfait  à  ce  point  de  vue. 

^Vant  d’autres  considérations,voici  les  détails  de  l’observation  de  notre 
l^olade,  les  mesures  que  nous  avons  prises,  et  la  documentation  photogra- 
oïque  et  radiographique  plus  importante  : 

^aria  Ilda,  il  ans  et  demi. 

héréditaires.  —  Le  père  est  en  bonne  santé,  il  est  pêcheur.  Il  alTlrme 
g  pas  eu  la  syphilis.  La  mère  n’a  pas  eu  de  maladies  graves  avant  ses  conceptions, 
aas*  *  **arla  Ilda  à  19  ans,  une  autre  fille  normale,  vivante,  à  21  ans  et  un  fils  à  24 
'Uiort  ù  trois  mois  de  maladie  indéterminée  et  qui  avait  la  même  maladie  congénitale 
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do  Maria  Ikla  :  il  olaiL  grand  et  avait  les  mains  et  les  pieds  assez  longs.  Il  présentait 
l’aspect  de  Maria  Ilda  à  la  naissance.  Pas  d’autres  fds,  pas  de  fausses  couches.  A  l’âge 
de  25  ans,  la  mère  a  eu  une  méningite  cérébro-spinale  de  laquelle  elle  s’est  guérie  sans 
vestiges. 

AnUcédenls  personnels.  —  L’enfant  est  né  à  terme  et  la  mère  a  été  de  bonne  santé 
pendant  la  grossesse.  Dès  la  naissance,  la  malade  était  assez  grande  et  les  mains  et  les 
pieds  se  présentaient  déjà  très  longs,  ce  qui  taisait  l’admiration  des  amis  de  la  maison. 
La  mère  a  mesuré  les  doigts  de  Maria  llda  à  la  naissance  et  (die  a  constaté  qu’ils  étaient 
d(-jà  plus  grands  que  les  doigts  de  son  neveu  de  4  ans.  Le  travail  de  l’accouchement,  qui 
a  été  normal,  a  duré  trois  heures  :  prés(intation  céphalique. 

.Nourrie  au  s(iin  par  sa  mère,  elle  a  été  sevrée  à  un  an.  Sa  première  dent  est  apparue 
à  quatre  mois  et  elle  a  commencé  à  parler  très  tôt.  Quand  la  malade  avait  un  an,  elle 


m  Age. 


disait  d('‘jà  plusieurs  mots.  Développement  intellectuel  normal.  Ell((  a  commencé 
fair(!  scs  premiers  jws  à  onze  mois.  La  malade  a  eu  une  maladie  de  peau  à  15  jours  qu‘ 
a  disparu  en  deux  ou  trois  mois  sans  conséquences.  Il  n’est  pas  possible  de  faire  un 
diagnostic  rétrospectif  exact  de  cette  dermatose  par  faute  d’indications  précises.  El'® 
a  eu  la  rougeole,  la  varicelle,  la  coqueluche  et  une  entérite,  tout  sans  conséquences. 
La  croissance  s’est  faite  très  rapidement.  A  l’ûge  de  cinq  ans,  dit  la  mère,  elle  avait 
déjà  la  taille  que  sa  sœur  a  actuellement  à  neuf  ans  et  demi. 

Examen  aclncl.  -  -  Elle  a  maintenant  une  taille  do  1  m.  60.  Le  père  a  1  m.  72  ;  la  mèr® 
a  seulement  1  m.  50.  La  malade  a  toujours  crû,  mais  surtout  en  hauteur.  Elle  march® 
liien,  est  assez  intelligonte  et  suit  les  cours  du  lycée  avec  bons  résultats.  Elle  manifesta 
toujours  un  certain  chagrin  pour  les  désordres  de  croissance  qui  la  font  remarquer  a® 
milieu  de  ses  condisciples.  La  malade  se  préoccupe  môme  do  son  avenir.  Elle  dit  «  qd 
ne  sera  pas  possible  de  résister  à  ses  désordres,  parce  qu’elle  est  très  mince  », 

Déformalions  osseu.ses.  —  La  tête  est  allongée.  Elle  est  fortement  dolichocéphale.  L* 
face  est  symétrique.  11  y  a  un  léger  prognathisme  inférieur.  La  voûte  palatine  est  ellip' 
tique.  Elle  a  une  hauteur  de  3  centimètres  sur  un  diamètre  de  l’arcade  dentaire  de 
centimètres. 
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Le  thorax  se  présente  déprimé  des  doux  cùtés  et  tendu  en  avant.  Il  présente  une 
gouttière  médiane  etiverticale'dans  la  face,  antérieure  du  sternum  plus  accentuée  on  bas 
et  large  de  trois  centimètres.  Les  derniers  cartilages  costaux  s’allongent  au-dessous 
de  l’appendice  xiphoïde  de  manière  à  presque  se  toucher  dans  la  partie  moyenne,  don¬ 
nant  ainsi  l’impression  .d’une  prolongation  du  sternum. 

Membres  supérieurs.  —  Les  épaules  sont  étroit(^s.  Les  bras  sont  longs,  les  humérus 
minces,  sans  déformation.  L’avant-bras  est  encon;  proportionnellement  plus  long  que 
le  bras,  et  la  main  encore  plus  allongée  que  l’avant-bras.  Le  radius  et  le  cubitus  sont  très 
amincis.  Les  muscles  du  bras  et  de  l’avant-bras  très  peu  développés. 

La  malade  exécute  assez  bien  tous  les  mouvements.  Seulement  elle  ne  peut  pas  faire 


l’extension  [complète  |de  l’avant-bras  à  cause  d’une  rétraction  des  muscles  fléchisseurs 
du  bras.  La  [figure  1  montre  le  maximum  d’extension  que  la  malade  peut  exécuter.  EU®' 
a  les  mains  ballantes  par  laxité  des  articulations  des  os  du  carpe.  La  main  a  toujours 
la  tendance  ù  se  maintenir  déviée  sur  le  cubitus  ;  mais  la  malade  peut  volontairement 
corriger  cotte  position  vicieuse. 

Le  carpe  est  très  long.  Le  métacariie  et  les  doigts  sont  aussi  très  longs  et  très  minces 
Les  quatre  derniers  doigts  ne  peuvent  faire  une  extension  complète.  Ils  sont  un  pcU 
fléchis  au  niveau  de  l’articulation  de  la  première  avec  la  deuxième  phalange.  Les  radio' 
graphies  et  les  photographies  ci-jointes  dispensent  de  toutes  autres  descriptions  (Ilg'  * 
et  y). 

Nous  avons  fait  photographier  et  radiographier  une  forte  petite  filh^  île  son  ûg® 
(elle  a  un  mois  de  plus  ipic  lu  malade)  pour  montrer  la  différence  avec  les  malformations 
que  nous  venons  de  décrire. 

En  comparant  les  radiographies  des  mains  de  la  malade  et  do  lu  petite  llllo  normal® 
(fig.  2),  on  a  constaté  tout  de  suite  le*  différences  considérables  dans  la  longueur  d®* 
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(liaphyses  des  os.  Les  dpiphysos  sont  assez  développées  chez  la  malade.  Elles  no  font 
pas  de  ilifférence  avec  celles  des  jeunes  filles  saines  de  son  âge. 

11  y  a  au.ssi  à  noter  dans  les  radiographies  la  pré.sonce  des  cartilages  de  conjugaison  ; 
mais  elles  no  sont  pas  bien  difïôrontcs  de  celles  de  lu  petite  fdle  normale. 

Membres  inférieurs.  —  Le  bassin  est  étroit,  symétrique.  Les  fémurs  sont  longs  et  les 
trochanters  {grands  et  petits)  très  développés.  La  rotule,  très  mobile,  est  dans  l’épais¬ 
seur  du  quadriceps.  Le  tibia  et  le  péroné  sont  fort  allongés. 

Les  diaphyses  sont  minces,  mais  les  malléoles  internes  et  externes  sont  normales, 
comme  on  peut  le  voir  dans  la  radiographie  (fig.  3)  et  comme  nous  avons  vérifié  par 
Comparaison  avec  ceux  d’autres  fillettes  de  son  âge. 


Les  pieds  sont  énormes,  minces  (fig.  4  et  5),  et  ballants,  comme  les  mains.  Le  'cal¬ 
canéum  tait  une  forte  saillie  en  arrière.  L’allongement  des  pieds  est  surtout  dfi  'à  ce 
lue  les  phalanges  et  les  métacarpiens  présentent  une  longueur  considérable. 

Les  mouvements  dos  articulations  tibio-tarsionnes  et;  des  orteils  sont  assez  fa- 
es,  normaux.  Les  mouvements  du  genou  assez  étendus  ;  mais  la  malade  ne  peut  pas 
U‘re  l’extension  complète  de  la  jambe  ù  cause  d’unè  rétraction  des  muscles  postérieurs 
®  'a  cuisse.  La  malade  no  peut  pas  exécuter  l’extension  dos  II®,  111»,  IV»  et  V»  orteils, 
lui  sont  toujours  en  flexion,  plus  accentuée  dans  les  derniers  (fig.  ,ô). 

-olonne  uerlébratc.  -  Li^s  apophyses  épineuses  sont  allongées.  On  note  surtout  loup 
i-'\?'*'fP''uient  dans  la  VII»  vertèbre  cervicale  et  première  dorsale  quand  la  malade 
la  tête  en  avant. 

sp  i*  uialadc  présente  une  lordose  accentuée  dans  lu  région  dorso-lombaire.  Pas  de 
®cliose  ou  d’autres  altérations. 

1  —  Très  minces  dans  tout  le  corps,  spécialement  aux  extrémités  des  mem- 

(ng.  6). 


]  020 


cuxtilXa  //;/■; 


/■;  ciiMtco'i' 


Voici  les  mensuralions  île  niili'e  lualaile  ; 


Taille  . 

Main  (île  l’apophyse  slyloïile  ihi  railius  jusqu’au 

ruéilius) . 

Pouce.  2“  phalarure . 


Mi'iilius.  .‘1“ 


Annulaire.  ii'' 
2' 


1  in.  ('.O' 
bout,  ilu 


2, H 

4,7 


.'>,0 

2,4 


Auriculaire.  ü" 


3» 

4r 


Radius . 

Humérus . 

Pied  (louffueur  totale) 
Gros  orteil . 


2» 


2,1 

2.3 
3,H 

4.3 

7.3 
6,0 
5,7 

5.4 
26 

32.5 

28.6  cm. 
7,5 

6,3 


4,2 

6,8 


Longueur  du  tibia, 


'.1,2 

46 


du  fémur . 

Périmètre,  tlioraciipie . 

Sternum . 

Clavicule . 

Périrnètre  du  bassin . 

Grand  trochanter  (lijr.  7) . 

Petit  trochanter . 

Tôte.  Diamètre  transversal  max.. 

Antéro-postérieur . 

Indice  céphaliipie, . 

(grande  dolichocéphalic). 

Largeur  bizygomatique . 

Kcartcment  des  deux  angles  du 
gonion  à  l'autre) . 


.  64  cm. 

.  16 

.  18 

.  73 

.  3,0 

.  1,4(1) 

.  110  mm. 

.  RIO  mm. 

.  53,15 

.  ‘JO 

maxillaire  inférieur  (d’un 
.  108 


(1)  Minimum.  .Mesures  tirées  sur  lu  radiographie. 
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Larppur  de  la  courbe  du  maxillaire  inférieur  (d’un  gonion 

à  l’autre) .  180 

1‘avillon  de  l’oreille  :  02  cm.  x  3,5  cm. 

Nous  avons  fait  radiographier  le  crâne  de  la  malade  et  nous  avons  constaté  que  la 
selle  (turcique  est  manifestement  agrandie  (fig.  8). 

W.  R.  { - h)  positive  très  faible. 

Analuse  du  sani/.  —  75  %  d’hémoglobine,  hématies  4.080.000,  globules  blancs  14.000, 
lymphocytes  10,5,  grands  mononucléaires  0,  formes  de  transition  8,  polynucléaires 
neutrophiles  69,5,  éosinophiles  6,  basophiles  0. 


Kig.  8.  —  liailiognipliio  du  en'inc  de  l.i  iiudmle.  Selle  lureique  idloiigée  et  iippeofoiidie.) 


Héfli'xes  tenilineiix  un  peu  faibles;  cutanés  normaux. 

^  La  tiiidaiht  s’alimente  assez  bien  ;  mais  on  nu  pieit  pas  dire  (|u’e,llu  (est  polyphage^ 
ï-He  n’est  pas  non  plus  polydipsitpie. 

La  malade  n’itst  pas  encore  réglée. 

Urine.s;  volume  |iour  24  lieures  :  1.000  ce.,  deudté  |1014,  pas  de  iglyjose,  /des 
Vestiges  sérine,  urét'  13,31  par  litre,  cldarure.s  18,20  par  litre. 

Nol.ri'  iimiadc  ;i  aii.s  cl.  demi,  l’àojc  de  la  malade,  de  Mitry  et  Babon- 
^*^LN,  (|iiand  (die  a  ('d('“  [tritseiiliai  pour  la  2’  l'ois  à  la  Socit'Lt!  Médie.ale  des 
ûpitaux.  La  malade  de  Atdiard  a  ('d,(!  observi'te  (piaiid  elle  avait  quinze 
di.\-lmi|  ans.  .M(’‘ry  et  Babormeix  comparent  les  mensurations  de  leur 
•balade  avec,  celbts  d’une  enfant  saine,  du  même  àoe.  Nous  les  réunissons 
<lans  1(.  tableau  comparatif  suivant  ; 


lü‘22 


cii.M'ic.xMiii-:  ni'  ciiMtcor 


Cas  de  Mt'iv  et 

N.toc 

Enfant 

Babonnei.x 

(ias  de  Acliard. 

(il  ans  cl 

(18  ans). 

"ISV" 

(11  ans  et 
demi). 

1,31  m. 

1,5K  m. 

1,00  m. 

1 ,25  m 

Télé.  Diamètre  Lran.s- 

versai  maximum.  .  . 
Diamètre  antèropos- 

14,5  cm. 

11  0  cm. 

térieur  maximum.. 

18,5  cm. 

19,0  cm. 

Indice  cépliaU(|ue.  . . 

Dülicocèplialc 

78,37 

53,15 

(mèsaticépliule) 

(dolicücèpbalc). 

14,8  cm. 

10,0  cm. 

15,5  cm. 

18,0  cm. 

32.5  cm. 

20.5  cm. 

40,0  cm. 

35,  5  cm.  (1) 
•^3,  5  cm.  l-i). 

29,4  cm. 

31,0  cm. 

23,3  cm. 

37,5  cm. 

19,5  cm. 

Pnnn» 

0,5  cm. 

5,4  cm. 

0,2  cm. 

T  m  1 1 1  v 

'J,75  cm. 
10,25  cm. 
10,25  cm. 

8.2  cm. 

9.2  cm. 

8,9  cm. 

9,0  cm. 

7,75  cm. 

Médius . 

10,3  cm. 

9,0  cm. 

10,0  cm. 

7,5  cm. 

Auriculainî . 

7,0  cm. 

8,2  cm. 

!«*■  nuHucarpicn . 

5,0  cm. 

4,5  cm. 

4,3  cm. 

4,0  cm. 

•^e  .  .  _ 

7,2  cm. 

7,3  cm. 

3=  —  . 

0,0  cm. 

7,0  cm. 

0,0  cm. 

4,75  cm. 

4»  . 

0,3  cm. 

5,7  cm. 

Oo  —  _ 

5,7  cm. 

5,4  cm. 

I‘kd. 

Drus  orteil . 

7,5  cm. 

5,0  cm. 

7,5  cm. 

0,0  cm. 

3" 

iv)  cm. 

5,7  cm. 

4"  —  . 

4,3  cm. 

,5,2  cm. 

r,ü  .  . 

.  3,1  cm. 

4,2  cm. 

1®^  nictnlarsiiMi . 

0,0  cm. 

0,8  cm. 

•>« 

7,4  cm. 

7,3  cm. 

3“  . 

7,2  cm. 

7,5  cm. 

4“  -  . 

7,5  cm. 

7,0  cm. 

r»o 

7,0  cm. 

7,5  cm. 

l’érim.  thoraeiipic .  . 

04,0  cm. 

04,0  cm. 

02,0  cm. 

-  du  bassin... 

73,0  cm. 

73,0  cm. 

58,0  cm. 

De  ce  tableau,  ou  peut.lirer  (|uel(|ues  conclusions. 

I.es  trois  cas  sont  assez  semblables  ;  celui  cio  Mcry  et  le  nôtre  rap[ior- 
tent  même  parfois  les  mêmes  cliilTrcs  dans  les  mensurations  (b^s  os  des 
metiibrcs,  du  p('Timètrc  I boraciipie  et  du  bassin,  etc.  La  tailb^  de  notre 
malade  (l  m.  (30)  excède  de  beaucou[i  celle  de  la  malade  d(‘  .Mcry,  (pii  a 
une  scoliose  avec  cyphose  (I  m,dl)(i)et  excède  très  jieu  celle  de  la  malade 

(J)  Noiiilircs  ii|i|ir’(ixurii(lit.s  tiers  de  lu  l((ngueue  du  mciubei!  siipèrioiir. 

(•..')  I.u  malade  (Hundiaj  sur  le  lit. 


i 
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de  Achard  (1,58)  ;  mais  notre  malade  ail  ans  et  demi  et  celle  de  Achard 
en  avait  18. 

Le  type  général  de  l’allongement  des  os  se  maintient  dans  les  trois  cas  ; 
néanmoins,  les  pieds  de  la  malade  de  Achard  sont  moins  longs. 

Les  diaphyses  sont  minces  et  longues,  les  épiphyses  sont  presque  nor¬ 
males,  comme  on  peut  vérifier  dans  la  radiographie  de  l’articulation 
tibio-tarsienne  (fig.  3)  et  dans  les  radiographies  (fig.  2  et  4)  où  nous 
mettons  à  côté  de  la  main  et  du  pied  de  notre  malade  la  main  et  le  pied 
d’une  enfant  saine  du  même  âge. 

Les  os  des  mains  et  des  pieds  très  longs  donnent  un  aspect  de  pattes 
d’araignée,  comme  Marfan  l’a  noté  quand  il  a  appelé  l’attention,  pour  la 
première  fois,  sur  cette  dystrophie. 

Mais  il  y  a  d’autres  caractéristiques  de  la  maladie. 

Système  osseux.  —  Le  crâne  n’est  pas  normal  chez  notre  malade.  Il 
est  très  allongé  et  l’indice  céphalique  indique  une  considérable  dolicho- 
eéphalie.  Méry  signale  aussi  la  dolichocéphalie  chez  sa  malade. 

L’indice-limite  des  dolicochéphales  ayant  75,  celui  de  notre  malade 
descend  à  53,15. 

Il  y  a  aussi  chez  Maria  Ilda  un  certain  prognathisme  inférieur.  La  face 
est  allongée.  Les  dents  sont  normales.  La  voûte  palatine  est  très  haute, 
elliptique. 

Le  périmètre  thoracique  n’est  pas  très  augmenté  ;  mais  le  thorax,  au 
Atteins  dans  les  deux  cas  plus  typiques  (celui  de  Méry  et  le  nôtre)  présente 
Une  gouttière  médiane  et  verticale  située  sur  les  deux  tiers  inférieurs  de  la 
lude  antérieure  du  sternum  qui  se  prolonge  jusqu’à  la  partie  supérieure  de 
^  épigastre.  Les  dernières  côtes  forment  un  rebord  moyen  extrêmement 
baillant  donnant  1’  impression  de  la  prolongation  du  sternum. 

Le  périmètre  du  bassin  est  assez  grand  à  cause  de  la  saillie  des  trochan- 
dont  les  extrémités  osseuses  sont  elles  aussi  allongées.  Il  est  chez  la 
uialade  de  Méry  et  chez  la  nôtre  de  73  centimètres.  Chez  une  fillette  de 
luur  âge,  normale,  il  n’a  que  .58  centimètres. 

On  peut  bien  dire  que  les  extrémités  osseuses  sont  allongées  (crâne, 
apophyses  épineuses,  trochanters,  etc.)  et  pas  seulement  les  membres 
nu  les  désordres  sont  certainement  plus  importants  et  plus  facilement 

notés. 


Muscles.  —  Ils  sont  très  amincis.  Par  conséquent,  la  force  de  la  malade 
nst  très  réduite.  Nous  avons  constaté  chez  notre  malade  que  les  muscles 
nohisseurs  du  bras,  de  la  cuisse,  des  doigts  et  des  orteils  ne  sont  pas 
l^orniaux.  La  malade  peut  exécuter  facilement  tous  les  mouvements  avec 
pntes  les  articulations  des  membres,  mais  elle  ne  peut  pas  faire  l’exten- 
®'on  complète  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  de  jambe  sur  la  cuisse,  des 
l^ï’Ieils  et  un  peu  des  doigts.  Le  biceps  et  le  brachial  antérieur  au  bras, 
n  biceps  crural  et  le  demi-tendineux  à  la  cuisse,  les  muscles  fléchisseurs 
Joigts  et  des  (piatre  derniers  orteils  donnent  l’impression  (ju’ils  n’ont 
le  développement  des  os. 

^•-ry  a  noté,  dans  son  cas,  les  mêmes  phénomènes  dans  les  articulations 


lox’t  ci'ixriiNMitic  /;/•;  ciiarcot 

indi([uées.  Sculeiiieiit,  il  les  a  observés  plus  marqués  dans  l’arLiculaLion  de 
la  jiromière  avcr  la  deuxième  plialan}>;(î.  des  doigts  ipie  chez  notre  malade 
où  ils  sont  à  peine  ébaueliés.  An  contraire,  dans  notre  cas,  les  derniers 
orteils  sont  toujours  en  l'orte  flexion.  Méry  attribue  cette  impossibilité 
d’extension  à  des  rétractions  fibreuses. 

Menlalilé.  — ■  En  exajninant  notre  malade,  nous  avons  pense  tout  de 
suite  à  une  forme  spéciale  du  gigantisme.  Une  fillette  de  onze  ans  et  demi, 
de  1  m.  60  de  taille,  10  centimètre^s  jilus  grande  que  sa  mère,  est  relative¬ 
ment  une  g(‘ante.  Seulement,  la  croissance  s’est  faite  dans  un  seul  sens  : 
avec  prédoniinanee  du  système  osseux  et  surtout  aux  extrémités.  Nous 
savons  que  quebpicfois  le  gigantisme  et  l’infantilisme  se  rapi)rochent 
soit  au  point  de  vue  morpliologi([ue,  soit  surtout  au  point  de  vue  psycho- 
logicpie  (1).  Nous  avons  fait  un  examen  de  la  malade  dans  ce  sens.  Elle  a 
une  mentalil.é  tout  à  fait  tiormalc  ;  elle  est  même  assez  intelligente.  Le 
système  nerveux  est  aussi  intact,  ce  (pii  a  été  aussi  vérifié  dans  le  cas  de 
IVb'ry.  Des  jierturbations  menlalcs  ou  nerveuses  n’ont  ])as  été  constatées 
dans  le  cas  de  Acliard. 

Ilérédilé.  —  Dans  le  cas  de  Acliard,  la  malade  a  doiimi  rinformaUon 
cpic  le  père  était  normal,  mais  (pie  la  mère  avait  de  grandes  mains,  ainsi 
(pie  le  grand-père  maternel.  Elle  avait  une  sonir  âgée  de  onze  ans  au 
moment  de  l’observation,  (pii  ])r(‘sentait  d’nne  fiuion  moins  frayijiantc 
l’ap|)arence,  aracbnienne  des  doigts,  avec  longueur  exagérée  des  jibalan- 
geltes  (pii  se  laissaient  renversi'r  en  e.xtension  forcée. 

Dans  notre  cas,  la  mère  nous  a  informé  que  le  fils  ipii  est  mort  à  trois 
mois  jiri'senlait  aux  pieils  et  aii.x  mains  les  mêmes  earaetéristiiyiies  ren- 
eonlri'cs  ebez  la  malade,  (piand  elle  avait  cet  àge-là. 

Ea  mère  de  la  malade  de  Miù'y  a  eu  cimy  enfants,  deux,  morts  à  neuf 
jours  et  à  dix-neuf  mois.  .Vuenndes  frères  ou  soeurs  de  la  malade  n’avait 
des  difformités  ncromacruini's. 

De  tout  ça,  on  peiitdéduire  que  la  maladie  serait/n/m'/m/i'.  Mais  nous  ne 
yionvons  l’affirmer  ipie  sous  certaines  réserves. 

Sexe.  — •  Les  trois  cas  (l('‘erits  sont  des  jeunes  filles. 

Elioloçjie.  —  Une  radiograjiliie  du  crâne  de  notre  malade  a  montré 
une  selle  turciipie  assez  dilatée  dans  tous  les  sens,  sans  altérations  osseuses. 
Nous  sommes  inelini's  à  siqiposer  ipie  [’aeroinaerie  et  raeromégalie  doivent 
avoir  une  étiologie  jirobablernent byyioydiysaire  trèsprochaine.  l.a  maladie 
de  Pierre  .Marie  est  earaeti'risée  jiar  des  altérations  de  riiyjioyihyse  et 
elle  est  liée  au  dévelofqiement  d’une  tumeur  de  riiyyiopliyse  et  jieut-être 
—  ce  qui  n’est  yias  encore  bien  (‘clairei  —  à  un  adénome  ;i  cellules  éosino- 
jdiiles  (pii  peut  se  scléroser  ou  subir  une  transformai, ion  maligne.  1.,’aspcct 
radiologi(pie  dénonce  la  Inmeiir  pres(pie  toujours.  Il  y  a,  néanmoins,  d*^ 
l.rès  rares  cas  dans  les(piels  la  s(>lle,  turci(pie  n’est  jias  augmentée  ;  mais 
l’examen  anat()mo-[iatliologi(pi((  des  liypopliyses  montre  d’importantes 


(  I  )  M,\CAi,n  Ans  J.ixios.  (jiganlisiiic,  iiil'iiMlilisrrie  el,  ii(',nini(''f'iilie.  .\<iiivflk  Incano' 
!/r(i[jhii'  (le.  1(1  .S(iliièlri(-rc,  I  jain  ier-l'évricr  11)11. 
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perturbations.  Dans  les  cas  de  Widal,  Roy  et  Froin,  de  Bonardi,  de 
Huchard  cl-  Lannois,  etc.,  r(\,xamcn  a  décelé  une  sclérose  plus  ou  moins 
rnarquée  ;  dans  l’observation  discutable  deBelibtreu  une  bémorrhagie,  etc. 
1^’un  autre  côté,  il  y  a  des  tumeurs  de  l’hypophyse  sans  acromégalie  ; 
mais  on  a  vérifi(‘  dans  ces  cas  ([u’il  y  a  des  parties  indemnes.  Il  semble  que 
1  acromégalie  déj)end  de  la  partie  spéciale  de  l’hypophyse  qui  a  été  atteinte 
et  de  la  nature  même  de  la  tumeur. 

Four  Vacrvinacrie,  la  localisation  et  la  nature  de  la  lésion  doivent  être 
eertainement  différents,  mais  l’aspect  radiologique  montre,  au  moins 
^ans  notre  cas,  qu’il  y  a  aussi  une  hypertrophie  globale  de  l’hypophyse. 
F  est,  jiour  le  moment,  le  fait  étiologique  important. 


h’acrornarrie  a  un  aspect  symptomatique  bien  différent  de  l’acromégalie. 
Les  déformations  acromacriques  sord.  surtout  osseuses,  tandis  (jue  chez  les 
aeromégalicpies  elles  atteignent  tous  les  tissus  et  extrémités.  Dans  Varro- 
nacfie^  tous  les  désordres  sont  en  longueur;  dans  l’acromégalie,  ils  sur- 
'Viennent  dans  l.ous  les  sens.  1  )ans  l’ac/’o/uocrfc,  la  maladie  vient  de  la  vie 
fetale,  dans  1’;  icrf)mégali(;,  (^llc  est  j)resque  toujours  acquise.  Dans  l’acro- 
"mccfc,  il  n’y  a  |ias  l’ossification  ])r(‘coce  tpi’on  rencontre  parfois  dans  l’acro- 
•«•’-galie. 


Les  observations  publiées  d’acromégalie  congénitale,  celle  de  Salle 
•'oricernant  un  nouveau-né  de  nez  et  langue  volumineux,  menton  proémi- 
'^ent,  doigts  et  orUuls  l.rès  gros,  ossification  précoce,  mort  à  2  mois  et 
<lérni  avec  rby[io[)liysc  d'un  adulte  oii  ont  été  rencontrées  de  nombreuses 
cellules  éonisojdiiles,  dotme  l’inqiression  d’un  vrai  cas  c-ongénital.  Même 
cas  bien  tirés  an  clair  d’acromégalie  précoce  (avant  F)  ans)  sont  très 

rares. 


Lans  l’acrtmiacrie,  l■’(^st  le  coidrair(!:  les  cas  connus  sont  congénitaux. 
Les  travaux  de  F.amns  et  Boussy  sur  l’hypophyse  nous  ont  orienté  dans 
®  sens  (|uo  les  j)olyuries,  glycosuries,  obésité  et  ])erturbations  génitales 
(syndromes  de  Frôhlic.het  Babinski)  ne  sont  pas  dépendants  de  l’intégrité 
la  glande,  (les  j)crturbations  sont  produites  (piand  les  noyaux  du  tul)er 
C'nereum  et  de  la  région  hyi)othplamique  sontlésés.  Les  troubles  de  déve- 
oppement  du  squelette  jiaraissent  tiéanmoins  dépendre  de  l’intégrité  de 
*’Lypophyse.  Le  s  travaux  de  Ascoli  et  Legnani,  Achsner,  etc.,  sur  les 
^"roubles  expérimentaux  du  développement  du  s(juelette  ne  sont  pas  encore 

'concordants. 

■  Nous  sommes  convainc, us  (|ue,  au-dessus  de  l’hypophyse,  il  y  a  des 
montres  nerveux  spéciaux  (|ui  doivent  présider  à  la  croissance  des  systèmes 
oj-  des  orgaiKis.  Les  sécrétions  hypophysaires  auraient,  dans  cette  hypo- 
"'ose,  une  action  élective  sur  leur  a(d.ivité.  Mais  cette  conception  n’est 
L*'*  du  tout  démontrée,  et  nous  devons,  ])our  le  moment,  rester  liés  aux 

faits. 

Le  l’étinhi  (h;  notre  cas,  nous  pouvons  seulemeni,  déduire  que  l’acro- 
^iiacrie  et  rueromégali(!  soid,  des  maladies  du  même  groupe  et  que  rhy]io- 
L  *ysc  est  toujours  iirobablement  eti  cause. 


UWti 


CEM  ESAIHE  DE  CHAUCOT 


Nous  no  connaissons  pas  les  cas  de  Méry  et  Achard  sous  cet  aspect  ; 
niais  le  nôtre  est  assez  démonstratif. 


A  propos  de  racrornéfïalic,  on  a  parlé  des  cas  localisés.  On  les  appelle 
parfois  des  cas  de  gigantisme  partial. 

Les  causes  de  ces  perturbations  localisées,  comme  les  cas  de  gigantisme 
généralise;,  n’ont  jias  toujours  une  origine  hypophysaire.  Les  macrosomies 
congénitales  ou  ac([uiscs,  comme  celles  qu’on  voit  parfois  dans  la  syriri- 
gomyélie,  et  celles  qu’on  observe  dans  la  léontiasis  osseuse,  appartien¬ 
nent  à  une  autre  catégorie.  Mais  on  doit  faire  des  réserves  pour  les  syn¬ 
dromes  acromégaliques  de  Mossé  et  Babonnei.x. 

l’out  cela  montre  les  difficultés  que  nous  avons  à  bien  préciser  l’étio¬ 
logie  de  ces  désordres. 

IJacromarrie  ])Ourra-t-clle  aussi  se  présenter  sous  des  formes  localisées  ? 
Avant  de  donner  une  réponse,  il  faut  apprécier  d’autres  causes  de  la 
maladie.  M('‘ry  iudi(jue  la  syphilis  comme  probable  élément  étiologique 
do  son  cas,  parce  (|ue  la  mère  a  eu  une  fausse  couche,  a  perdu  deux  enfants 
en  bas  âge,  et  les  autres  ont  eu  des  cataractes  et  du  strabisme,  symptômes 
parfois  rattachés  à  l’hérédosyphilis.  Achard  dit  que  la  saillie  du  front 
pourrait  aussi  évoquer  l’idée  d’une  origine  hérédo-syphilitique  chez  sa 
malade.  Mais  les  deu.x  auteurs  ne  [)résentent  cette  étiologie  que  comme  urte 
présomption  douteuse. 

Nous  pouvons  dire  la  même  chose  de  notre  cas.  La  malade  a  une  W.  H. 

positive  très  faible  , - L)  et  la  voûte  palatine  elliptique  ;  mais  les 

dents  sont  normales  et  il  n’y  a  [las  d’autres  stigmates. 

On  trouve,  dans  la  thèse  très  documentée  de  Hdrnond  Fournier  (  1),  des 
cas  d’allongement  cxcæssif  des  os  chez  des  hérédo-sy[)hilitiques.  .loachin- 
shal,  Makins,  Davis,  Stamm,  Schede,  Mills  ont  publié  des  observations 
d’élongation  ])arti(;lh;  des  membres  chez  les  syphiliticjues.  Werther  a 
examiné  un  hérédo-sy[)hilitique,  géant  par  les  membres  inférieurs  et 
infantih;  [)ar  le  tronc  et  les  membres  supérieurs.  Fournier,  qui  a  réuni  ces 
cas,  cite,  lui-même,  des  faits  de  gigantisme  général  avec  infantilisme  dans 
riiérédo-syphilis.  La  syphilis  peut  donc  déterminer  fies  élongations  par-- 
ticlles  d(;s  membres,  élongations  parfois  assez  considérables,  dit  F^our- 
nier,  janir  avoir  nn’Tité  le  nom  de  gigantisme  partiel. 

Mais  fie  tous  ces  cas,  il  n’y  en  a  aucun  f[u’on  puisse  c.onqfarer à l’acroma- 
cric,  cfunme  mnis  l’avons  observée,  avf;c  la  cffnqilexe,  et  symétrif(ue  syrn- 
ptomaloiffgie  fpii  a  été  tlécritt'.  La  cffiiffirmation  fhis  mains  et  des  |)ieds, 
l’allfftigement  des  membres,  fin  fTiuie,  df!s  aptfphyses  t’qfineuses,  etc.,  n’n 
]ias  f'‘tf'‘  fh'cfiuverte  fdifîz  les  lif'T('dfi-syplulitif|ues  th;  Fournier. 

Les  flysl  niphif;s  partielles,  même  fpiatifl  elles  sfftit  cfftnparables,  pa*" 

(I)  KuMfiNi)  lM)UHNii;n.  Slitjftuites  ilyslnj|)liif|ucs  île  riiéréilo-syphilis  [Thèse  de 
Paris,  juin  ISIIS). 
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leur  forme,  à  l’acromacrie,  ne  doivent  pas  être  considérées  comme  des 
Cas  localisés,  sans  que  soit  vérifiée  l’hypertrophie  de  l’hypophyse. 

La  syphilis  pourra  être  un  fa(;Lcur  étiolo^icpie  im[>ortant  ;  mais  l’hypo- 
Physe  est  hyperLro[)hiée,  au  moins  chez  notre  malade,  et  elle  doit  être  en 
eause.  Il  nous  faut  maintenant  savoir  l’espèce  des  lésions  qui  déterminent 
eette  hypertrophie  ;  mais  les  néeropsies  nous  mampmnt  et  il  faut  attendre 
•les  nouvelles  investigations  dans  ce  sens. 


^IV.  —  Sur  la  photoréaction  prémyotique  des  pupilles  dans  les 
conditions  physiologiques  et  dans  les  conditions  pathologiques, 

par  C.AMiLLio  Negro  (de  Turin). 


Si,  chez  un  sujet  normal,  on  fait  arriver  sur  1  œil,  avec  une  lampi'  élec¬ 
trique  de  poche,  un  faisceau  d(^  lumièri!,  la  myose  est  tou  jours  précédé(ï 
Pei'  une  dilatation  Irès  rapide  et  de  pelit(!  excursion  qui  se  présent 
'>Ussi  consensuelleiiKint  dans  la  pupille  du  côté  opposé. 

Lelte  dilatation  qui  est  perctipLibh;  très  aisément  i)ar  robs(ïrvateur  aussi 
•*  ®il  nu  re{)résente  la  première  phase  de  la  réacl  ion  normale  de.  la  pupille  à 
1®  lumière. 

'le  pense  que  la  dénomination  de  |)hotoréacLion  préniyoti((ue  normale 
•le  la  pupille  exprime  clairement  <'.c  j)hénomène  dont  j’ai  donné  la  descrip¬ 
tion,  il  y  a  [)lus  de  Ih  ans,  à  l’Académie  de  Médecine  de  Turin  (T  (lui  a  été 
•confirmé,  onze  ans  plus  Lard,  par  M.-.f.  Urine  ( Ih-eliminary  Dilatation 
3nd  Pliase  of  Lhe  Pupillary  light  Heflex.  Amer.  Jouriinl  of  Phnsiologn,  vol. 


or,  TJ22.) 

L’interprétation  cpie  je  donne  du  mécanisme  physiologique,  de  la  ]>hoto- 
réaction  prémyoticiue  et  (jue  je  trouve  partagée  ])ar  M.  Byrne,  est.  la 
-Suivante  :  en  arrivant  brusquement  sur  l’œil,  la  lumière  exerce  une  inhi- 
•tion  instantanée  sur  l’aptiareil  irido-constricLeur;  et  [lour  cette  raison, 
•r  ce  moment  la  pupille  .se  dilate  en  vertu  de  l’action  tonique  physiologique 
rcstee  indemne,  deFajiiiareil  irido-dilatatimr.  L’hip|)us  physiologiipie  ipii 
manifeste  lorsque  le  stimulus  de  la  lumière  est  continué  pour  un  certain 
omps  sur  l’œil  nous  démontre  que  la  persistance  de  l’action  de  la  lumière 
Provoque  des  alternatives  d’inhibition  et  d’excitation  sur  l’appareil  irido- 

'^onstricteur. 


Les  résultats  des  expériences  pharmaco-dynamiipies  piaillent  en  faveur 
0  mon  interprétation.  L’aLro[)ine  qui  exerce  une  action  paralysante  sur 
•t  apparéil  a  comme  conséquence  la  sujipression  de  la  photoréaction 
PmrnyoLi(|ue  ;  au  contraire,  l’adrénaline  ipii  augmente  le  tonus  de  l’ajipa- 
*  •cido-dilai aij-iir  (par  son  action  sympatico-mirnétique)  rend  |)lus  in 
*^”sc  la  dilatation  jiréliminaire  de  la  piqiille. 

^  ussi  la  eliniipie  plaide  en  faveur  de  la  susdileinterprétaliondu  phén  i 
^ 'me.  Dans  les  tabétiipies  jiar  exemple  la  photoréaction  prémyotiipie 
I  ^  ^^•Jiblit  ])arallèlement  à  la  graduelle  diminution  du  réflexe  ordinaire  de 
^'^P*llc  à  la  lumière.  Dans  les  cas  de  rigidité  jiiipillaire  absolue,  ladite 
'Action  de  dilatation  iiréliminaire.  fait  toujours  défaut. 
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Je  {)erise  ([ue  ces  consLaLations  auront  peut-être  quelques  utiles  appli- 
l'alions  pour  la  sémiologie  de  la  pupille. 

■le  me,  permets  d’aioutar  enfin  (pie  dans  les  (itats  morbides  de  sym- 
palicotonie  j’ai  trouvé  presque  toujours  une  photoréaction  prémyotique 
plus  intense  ([ue  dans  les  conditions  normales  et  que  pourtant  on  pourrait 
la  considérer  comme  un  signe  révélal-eur  de  synqiathicotonie ;  dans  la 
même  manièire  que  le  signe  oculo-cuirdiaipie  de  Dagnini-Ascliner,  c’est 
un  indic’atcur  sihniologicpie  d(!  vagotoniic 

•le  dirai  encore  cpie  dans  la  migraine,  où  il  y  a  des  manifestations  refé- 
râbles  au  sympathique  ou  au  parasympathicpie  et  quel([uetois  alternati¬ 
vement  à  l’un  et  à  l’autni  pendant  l’accès,  rarement  on  a  la  possibilité 
d(t  déterminer  s’il  y  a  [irédominance  de  sympathicotonie  ou  de  jiara- 
sympathicotonie.  Dans  le  premier  cas  le  [ihénormine  oculo-cardiaque 
est  tri's  Inupiemincnt  évidejit  ;  dans  le  second  le  [ihénomcmc  susdit 
lait  défaut;  mais  au  c.ontraire  est  trfis  évidente  et  au-dessus  de  la  norme 
la  ])holoréaction  prémyotiipie  de  la  piqiille. 

-W  .  —  Quelques  observations  relatives  au  phénomène  de  la  Roue 
dentée,  [lar  I’kdiole  Niïgro  (de  'l'urin). 

Le  phénomène  de  la  Houe  denlêe  ({ue  M.  hs  Prof.  Lamillio  Negro  a  décrit 
(Ui  l'.lOl  chez  les  Parkinsoniens  vulgaires,  c:t  que  le  même  auteur  a  (-on- 
liiiné  plus  lard  chez  les  parkinsoni(nis  encéydiaiitiques,  est  à  présent 
accepté  pr((s([U(;  par  lous  h^s  cliniciens  conirru!  une  donnée  séméiologique 
consi anle  dans  le  syndroiiuï  parkinsonien. 

Le  Prof.  Ci.  Negro,  dans  ses  [uiblications  et  dans  celles  de  ses  éhîves,  a 
iuhsrjirété  le  phénomène  de  la  roue  déniée  cornnu;  la  consé(pienc,c  de  l’hy- 
pertonie  sarcaj)lasmali(pi(!  des  muscles  striés,  (]ui  laqirésente,  on  y)eut 
dire,  l(î  symptôimi  fondamental  du  j)arkinsonism(;.  Lid.re  les  arguments 
apportés  par  l’autcuir  à  l’aj)j)ui  de  son  hyf)othès(î,  la  constatation  (pic  le¬ 
dit  yihénoméne  est  particulièrement  évident  pendaot  les  mouvements 
yiassifs  et  (pi’il  se  [iroduit  {)res(pie  e.xclusivement  pendant  la  yihasc  do  dé- 
conlraction  musculaire  ont,  à  mon  avis,  un(i  certaine  inqxirtance. 

Le  Professeur  C. Negro  m’a  confié  la  tâche  (h;  jioursuivre  les  études  suf 
ledit  [ihénoméne  en  él.endant  les  observations  à  d(;s  syndromes,  ou  pre- 
suimdjlement  on  [louvait  admettre  l’e.Kisterice  (l’hyj)crtonie  du  sarco- 
ydasme.  Je  rendrai  très  brièvcrneid,  conqite  des  résultats  de  mes  obser¬ 
vations  à  ce  propos,  mais,  avard,  tout.,  je  ne  yieux  pas  medispenser  de  dis¬ 
cuter,  très  brièvement  aussi,  (piehyues-unes  des  yilus  notables  entre  les  in' 
terprétations  dournhis  yiar  d’autres  auteurs  sur  le  miicanisme  du  phéno¬ 
mène  de  la  roue  dentée  (it  de  communiiyuer  ayirès  les  argumerd,s  yilaidant 
en  faveur  de  l’interprétation  (pi’a  donnéi'  C,  Negro. 

M.  .larkowski  a  yiresipie  identifié  ledit  yihériomène  au  pin’momène  deS 
atil  agonistes  (pii  est  bien  connu  de  tous  les  m'iirologistes  deyniis  les  travaU^^ 
de  .M.  .larkowski  même  et  de  M.  Hahiiiski.  .le  yieiise  ipie  cett(!  identifien' 
l  ion  n’est  yias  soutenable  pour  les  raisons  suivantes  :  comme  j’ai  dit  aup®' 
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ravant  le  phénomène  de  la  roue  denlée  se  manifeste  principalement  pendant 
les  mouvements  j)assifs,  e’est-à-dire  dans,  des  conditions  différentes  di^ 
eelles  ((ui  sont  nécessaires  par  la  production  du  phénomène  des  anta¬ 
gonistes. 

En  outre,  en  admettant  l’identité  des  deux  phénomènes  susdits,  les 
ondulations  ituisculaircs  qui  caractérisent  la  roue  dentée  des  parkinso¬ 
niens  devraient  se  manifester  pendant  la  flexion  passive  de l’avant-hras, 
exclusivement  dans  le  triceps  qui  en  est  l’antagoniste  et  pendant  l’exten¬ 
sion  du  même  avant-bras  exclusivementdans  le  biceps.  Au  contraire,  dans 
le  parkinsonisme  les  ondulations  musculaires  ont  lieu  exclusivement  ou  . 
presque  exclusivement  dans  les  muscles  agonistes. Enfin  si  nous  considérons 
iloe  le  pluinomène  des  antagonistes,  comme  M.  Jarkowski  a  justement 
observé,  se  présente  aussi,  quoique  moins  accentué,  chez  les  sujets  nor- 
roaux,  son  analogie  avec  le  phénomène  de  la  roue  dentée  est  bien  infir¬ 
mée  par  le  fait  tout  simple  que  celui-ci  fait  défaut  en  conditions  nor¬ 
males. 

H.  Verger  et  A.  Hesnard  ont  interprété  le  phénomène  de  la  roue  denlée 
romme  un  épisode  de  la  Jiradkinésie  encéplialilique,  indice  clinique  d’un 
trouble  des  mouvements  automatiques  d’origine  mésencéphaliquè,  qui 
rend  nécessaire  une  intensification  de  l’innervation  corticale  pour  l’exé- 
rution  des  mouvements  volontaires  qui,  par  conséquence,  se  produisent 
lanternent  et  avec  des  ressauts.  L’hypertonie  musculaire  n’aurait  donc, 
®alon  l’avis  de  Verger  et  Hesnard,  qu’une  importance  secondaire. 

Comment  peut-on  alors  expliquer  j)ourquoi  le  phénomène  de  la  roue 
^^nlée  est  incomparablement  plus  évident  dans  les  contractions  passives 
1^0  dans  les  contractions  actives  musculaires  ? 

Pour  raison  d(;  brièveté,  je  réserve  à  une  publication  ultérieure  l’examen 
^  nutres  interprétations  qui  ont  été  données  relativement  au  phénomène 
'la  la  roue  denlée,  et  je  ne  communiquerai  ici  que  quelques-uns  des  argu¬ 
ments  qui,  à  mon  avis,  plaident  en  faveur  de  l’interprétation  de  M. 
’agro,  ces  arguments  découlent  des  résultats  de  mes  observations  per- 

sonnelles. 

1'^  Les  injections  de  novocaïne  ou  de  cocaïne  intramusculaires  dans  h' 
'ceps  brachial,  si  la  dose  en  est  suffisamment  élevée,  suppriment  tempo- 
'"j'U'ement  h;  phénomène  de  la  roue  dentée.  La  serait  naturellement  impos- 
®'ble  si  ledit  phénomène  était  en  rapport  avec  un  trouble  de  la  «  reciprocal 
mnervation  »  de  Sherrington,  comme,  entre  autres  auteurs,  pense  M.  le 
1  '■of.  Bing  de  Bâle. 

Le  phénomène  de  la  roue  dentée  est  presejue  exclusivement  présent 

la  décontraetion  musculaire  et  beaucoup  plus  accentué  pendant  les 
mouvements  passifs.  En  adniettant  l’action  de  la  «  reciprocal  innerva- 
le  phénomène  se  i)réscnterait  évidemment  presipie  exclusivement 
pendant  la  contraction  musculaire  et  pendant  les  mouvements  actifs. 

’  “  On  n’obtient  jamais  de  modifications  dans  l’intensité  du  jjhénomène 
augmentant  par  des  courants  faradiques  directement  appliqués  le  tonus 
nu  tric( 


eps  antagoniste,  et  respectivement  en  diminuant  le  tonus  du  même 
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iiiusi'Ic  soit  avec  dos  injections  intramusculaires  de  novocaïne,  soit  avec 
d(‘s  courants  continus  descendants  ajipliqués  le  long  dudit  triceps  (anta¬ 
goniste). 

C.cs  arguments,  (pu  ru(  sont  pas  les  seuls,  (st  (lue  je  d(;velopperai  en  dcitail 
dans  la  pnadiaim!  |)ul)lical  ion  d(!  mon  I  ravail,  sotd.  à  l’ajipui  de  l’opinion  (pie 
le  plu'iionu'uie  de  la  roue  (Irnlér  doit,  riîeonnaître  dans  son  nu'ieanisme  une 
modilical  ion  t.yute  jiarl  ieulii'-rii  de  la  conl.rael.ilitc!  du  muscle  ou  des  mus- 
cl('s  (pii  ]ir(‘seid-eut  la  rigidit(i  caract('‘risti(pie  parkinsonienne  (hypertonie 
sarcof)lasmati(pie)  en  dehors  de  tout.e  influence  des  muscles  antagonistes 
(pii  sont  au  contraire  invo(pi(’‘es  par  d’autres  auteurs. 

Mu  poursuivant  mes  (''tildes  j’ai  eu  l’occasion  de  constater  (pie  le  plu’mo- 
m('‘ne  de  la  roue  (Iriih'c  n’est,  pas  exehisivernent  propre  au  parkinsonisme, 
mais  (pi’il  est,  assez,  fr(’‘(pient  dans  d’autres  syndromes  nerveux,  par 
exemple  dans  heaiieoiip  de  cas  de  syndrome  hasedowicn,  dans  les  syn¬ 
dromes  physiopal,hi(pic.s  de  Hahinski  et  Froment,  dans  les  h'sions  vesti- 
hulaires. 

.le  m’oecujierai  de  cette  intiiressante  constatation  dans  un  prochain 
article,  ('.ependant  je  jirie  les  honori'is  confrères  de  bien  vouloir  contrôler 
avec  leurs  iirojires  oliscrvations  ce  (jue  j’ai  eommuni(|U(!  aujourd’hui  à 
jirojios  de  la  roac  déniée. 

XVI.  —  Contribution  expérimentale  à  l’étude  des  voies  que  par¬ 
courent  certains  poisons  entrés  dans  le  sang,  pour  arriver  auX 

troncs  nerveux,  jiar  C.amii.lio  Nkgho  (de  Turin). 

Les  r('«ullals  des  recherches  (pie  je  commiiniipie  offrent,  à  mon  avis, 
uii  certain  inliiri'îl,  non  seulement  au  point  de  vue  physio-pal,hologi(pic, 
luais  encore  au  [loinl,  de,  vue  cliniipie.  Tout,  le  monde  sait,  (pie  ([uolqucS 
infect  ions  donnent  lieu  assez  fri’apiemmcnl,  à  des  alUirations  fonction¬ 
nelles,  sur  une  base  anal  orno-pal  hologiipie  bien  connue,  tantôt  desironcs 
nerveux  principalement,  1anl(')t  avec  une  localisation  plus  marquée  dans 
la  moelle,  et  d’auti'cs  fois  avec  une  dist  ribution  en  mesure  à  peu  près  égale 
sur  cette  dernière  et  sur  les  premieis. 

Nous  en  avons  un  exenqile  dans  la  jiaralysie  ascendante  aiguë  de  Lan- 
dry. 

Les  raisons  (h;  ces  variétiis  de  localisai, ion  de  l’agent  toxiipie  ne  noUS 
sont  pas  encore  bien  connues.  Indubitablement  les  causes  de  ces  va- 
riét(‘s  iilithologiipies  et  cliniques  doivent  être  multiples.  Comme  l’agent 
infeedieux  arrive  au  sysl.ème  nerveux  par  la  voie  du  sang,  il  est  logiqU® 
d’admettre  (pi’il  fasse  sentir  son  action  tantôt  sur  une  jtartie  du  systèm® 
nerveux,  tantôt  sur  l’autre,  non  seulement  suivant  la  plus  ou  moins 
grande  virulence  du  toxiipie  et  suivant,  la  durée  de  sa  |)ermanence  dans  l’or¬ 
ganisme,  mais  aussi  suivant  la  stnielure  et  la  topograidiie  aiialomiqn® 
des  divers  segments  nerveux,  et  eonséipiemment,  suivant  leur  jilus  oi* 
moins  grande  jierméabilité  respective  à  la  substance  infectante. 

A  cette  (piestion  s’en  rattache  une  autre  de  non  moindre  im])ortanc6i 
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c’est-à-dire  celle  de  l’existence  d’une  circulation  interne  du  système 
nerveux,  au  moyen  de  laquelle  le  poison,  venu  en  contact,  par  exemple, 
nvec  la  moelle  épinière,  pourrait  se  répandre  le  long  des  racines  et  des 
troncs  nerveux  (pii  en  émanent  en  y  provoquant  en  dehors  de  la  voie 
directe  de  la  circulation  artérielle  une  altération  que  nous  pourrions 
appeler  indirecte. 

Dans  le  but  d’établir  si  l’action  des  poisons  introduit  dans  l’organisme 
de  la  grenouille  par  injection  sou.s-cutanée  parvenait  à  modifier  les  résul¬ 
tats  relativement  à  la  plus  ou  moins  grande  facilité  de  provoquer  le  lélanos 
de  Hitler,  j’ai  fait  une  série  de  recherches  en  employant  comme  toxiques 
la  strychnine,  le  curare,  l’éther  sulfurique,  (les  recherches  m’amenèrent 
a  ce  rr^sultat,  entre  autres,  (pie  la  strychnine  et  le  curare  injectés  dans  le 
sang,  et  l’éther  sulfurique  administré  par  inhalation  altérant  la  conduc¬ 
tibilité  des  troncs  nerveux  de  deux  manières,  c’est-à-dire  pas  seulement 
Par  la  voie  directe  des  vaisseaux  sanguins  périphériques,  mais  aussi  indi- 
l'ectement  par  la  moelle  épinière  à  travers  des  voies  de  conduction  qui 
courent  de  la  moelle  aux  nerfs,  et  qui,  autant  que  je  sache,  n’ont  pas  encore 
^té  bien  éclaircies  par  les  anatomistes. 

barmi  les  nombreuses  expériences  que  j’ai  instituées,  je  ne  rapporterai 
*•^'1  pour  brièveté,  que  les  plus  démonstratives  à  ce  sujet. 


tlhez  une  grenouille  j’ai  sectionné  le  plexus  lombo-sacré  dans  un  des 
Cotés  en  respectant  les  vaisseaux  satellites.  Par  cette  opération,  tout 
^’^pport  anatomique  entre  la  moelle  et  les  troncs  nerveux  était  donc  inter- 
j'onipu.  En  i)ratiquant  l’acte  opératoire  d’un  seul  cràté,  on  a  (-videmment 
avantage  de  pouvoir  faire,  chez  le  nnîme  animal,  la  comparaison  sur  le 
niode  de  procéder  de  l’empoisonnement  dans  les  deux  troncs  nerveux 
®ciatiques,  dont  l’un  a  été  séparé  de  la  moelle,  tandisque  l’autre  conserve 
rapports  anatomo-physiologiques  normaux  avec  celle-ci. 

J  ai  empoisonné  après  la  grenouille  ainsi  opéréîe  avec  1/2  gr.  d’une  solu- 
lon  à  1  %  (le  curare  Parke-Dawife  au  moyen  d’une  injection  dans  la  cavité 

Péritonéale. 


Dix  minutes  après  l’injection,  la  grenouille  a  perdu  toute  spontanéité 
®  ses  mouvements  ;  des  excitations  faites  sur  la  peau  du  dos  ou  directe- 
*^®^t  sur  la  patte  du  côté  non  opéré  avec  une  pincette  ne  donnent  plus 
après  une  longue  période  d’excitation  latente  un  mouvement  réflexe 
®s  faible,  limité  aux  doigts  de  la  même  patte.  .Je  mets  alors  à  nu  les 
®ris  sciatiques  des  deux  côtés  dans  toute  sa  longueur,  jus(iu’au  pli  du 
8-nou,  puis  j’ampute  à  leur  tiers  moyen  les  deux  cuisses,  de  manière 
le  nerf  respectif  reste  tendu  entre  les  deux  moignons.  On  applique  sur 
tronc  nerveux  du  côté,  dont  le  rapport  avec  la  moelle  a  été  conservé, 
respectivement  sur  le  tronc  nerveux  du  côté  sectionné  des  courants  uni- 
aires  induits,  on  obtient  une  réponse  de  contraction  assez  vive  dans  les 
Oes  correspondant  à  la  patte  opérée  de  section  du  ple.xus  sacro- 
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Idinbairo,  jiour  dos  couriuils  de  lorce  (■l(i<  l,r()m()(,ric(ï  relaliv(‘inerd.  pelile, 
landis  (pi’on  n’oliLieiiL  qu’une  eoiiLrael ion  très  l'aible  [)our  d(is  exe.it.aLions 
('le(  Lri([UCS  très  intenses,  en  les  a])pli([ua[d-  sur  le  trône  ne.rveux  delà  i)atte 
(|ui  n’a  pas  été  soumises  aujjaravard  à  la  sesetion  du  jebsxus. 

Trie  seconde  fjniiiouille  oieérée  de  la  même  manière  ne  réagit  plus  vingt 
minutes  a[)rès  remiioisonnemetd.,  (jiielles  (pus  soieid.  b  s  excitations  élec¬ 
triques  irdenses  appli([uées  sur  1(!  tronc,  du  c(")té  indesniruî,  tandis  (pi’ums 
contraction  assez  vive  semanireste  encore  pardes  (sxcitations  relativement 
faibles  du  msrf  sciatiepu;  dans  la  jeatte  du  c(")té  soumis  à  l’opération  i)réa- 
lable  de  résection  du  jdexiis  lombo-sacré. 

(  '.es  exj)éri<snces  nousmoid  reait  lesreêle  (pus  la  voies  d(s  la  moelles  remplit,  dans 
l’intoxication  par  le  curares  dess  troness  nervesux  p('sri[)hesri(pies.  bin  effest,  dans 
la  patte,  où  la  connexion  du  nerf  s(siati(|U(s  aveses  la  moeslles  estait  restée  in- 
desmne  des  l’action  traumatiques  expe-rimesntales,  l’inesxcitabilité  du  msrt  se 
manifesta  très  rapidesmesid  {larce  epus  ce  rusrf  subit  l’ae  tion  du  poison  aussi 
bien  par  les  vaisseaux  ])éri|)liéri(pies  epus  par  la  voies  médullaire  ;  au  con¬ 
traire,  dans  les  rusrf  dont  la  connexion  anatomiepus  aveses  la  moelle  a  été 
interrompues  et  où  la  substance  toxiepie  ne  put,  arriver  à  Ifavers  less  racines 
nerveuses  médullaires,  le  [eoison  n’eut  d’autres  voie  d’entrée  que  celle  des 
vaissesanx  ;  c’est,  [eourquoi  l’excitabilité  éleestro-faradique  se  maintint  ici 
yiendant  unes  période  de  temps  notablement  plus  longue. 

.l’ajoulcriu  esid'in  les  résultats  d’autres  ex[)érien(s(5s qius  j’ai  faites,  en  dé- 
truisaid,,  avant  l’enqeoisonnement,  la  moeslles  de  la  grenouille  avec  un  stylet 
(‘iifonce'  à  jiartir  des  la  région  cerviesales  itd'érieures  dans  la  cavité  vertébrale 
jusqu’à  son  extre'mité  inférieure. 

Tandis  epie  j’enqeoisonnais  la  grenouilles  après  lui  averir  elét.ruit,  la  moelle, 
peeiir  l’expériesnce  un  assistant  injeeda  la  mêmes  epiantité  des  curare  à  une 
autres  grenouilles  élu  mêmes  poiels,  à  moeslles  intacte. 

.\près  1.')  minut.es  j’ai  essayé  avec  eles  esourants  induits  unipolaires  l’exe'i- 
tabilité  eles  nerfs  se’iatie|uess,  mis  à  nu,  eles  la  premières  et  ele  la  seconde 
grenouilles,  est  j’ai  esonstaté  une  abeelit.ion  esomplète  eles  ceslles-ci  dans  la  gre¬ 
nouilles  à  moeslles  indemme,  et  une  conservatiejn  reslative  d’excitabilité  dans 
la  grenouille  à  moeslles  détruites. 

On  pend,  elonc  ird'e’Tesr,  comme  résultat  des  esette  expériesnce,  epiele  curare 
injeseté  dans  la  cirenilal ieen  atteint  simultanérnesnt,  bien  epj’en  projsortiou 
moindre,  le's  nesrfs  jear  less  deux  voies,  eselle  eless  vaisseaux  .satellites  deS 
nerfs  et  ensile  eles  lie  moelle'  épinière  les  long  eles  racines,  et  ne  se  répanel 
jeas,  comme  on  l’aeimettait  jusqu’à  présent,  en  plaepies  motrices  en  direc- 
tion  ascenelante. 

•le  résesrve  à  unes  prochaine  puldication  l’exposition  plus  elétaillée  des 
e‘X])érie‘ne'es  epus  j’ai  faites  aussi  aveses  el’autress  poisons  élu  système  nerveux. 

Oepesnelant  less  re'sultats  e|ue  j’ai  esx[)osess  ici  apfeortent,  j'essjee'sre,  une 
ceuitributieen  jeour  l’élucidation  ele  epieslepies  faits  ediruepiess  et  pliysio 
pathologiepiess  reslalifs  aux  voies  ele  eliffusieen  eless  peeiseens  el’aestions  spéci¬ 
fiques  sur  le  systèmes  nerveux  moteur  élans  less  intoxications  et  dans  les 
infections. 
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XVII.  —  Quelques  faits  expérimentaux  relatifs  à  l’ancienne 
hystérie  de  Charcot,  par  M.  Mendelssohn. 

A  l’occasion  duCenl  enaireque  nous  célébrons  ces  jours-ci,  je  désire  remé¬ 
morer  certains  faits  que  j’avais  constatés  chez  les  hystériques  du  service 
de  Charcot,  il  y  a  plus  de  quarante  ans  et  qui  me  semblent  présenter 
quelque  intérêt. 

Occupé  à  la  Salpêtrière  d’un  tout  autre  ordre  de  recherches  physiolo¬ 
giques  et  psycho-physiques  dans  diverses  maladies  du  système  nerveux, 
à  une  époque  (de  1879  à  1885)  où  l’hystérie  faisait  l’objet  principal  de 
l’étude  du  Maître,  j’étais  amené  à  étendre  mes  investigations  sur  de 
nombreuses  hystériques  qui  se  trouvaient  réunies  à  la  clinique  d(; 
Charcot. 

J’avais  alors  institué,  chez  différentes  malades  atteintes  d’une  affection 
du  système  nerveux  central  et  périphérique,  des  recherches  myographi- 
ques  ayant  pour  but  la  détermination  de  la  caractéristique  de  la  courbe 
de  la  secousse  musculaire  et  particulièrement  l’évaluation  de  la  durée  de 
la  période  de  l’excitation  latente  (du  temps  perdu)  d’une  secousse  provo¬ 
quée  par  un  choc  d’induction  et  enregistrée  graphiquement  à  l’aide  d’un 
appareil  chronographique  de  précision  que  j’avais  fait  construire  à  cet 
affet.  Chez  les  mêmes  malades  de  la  clinique  de  Charcot,  j’avais  étudié 
'ultérieurement  la  perceptivité  différentielle  du  sens  de  la  vue.  Ces  deux 
aspèces  de  recherches  expérimentales  étaient  faites  aussi  chez  les  hysté¬ 
riques  qui  à  cette  époque  éloignée  étaient  considérées  comme  d’excel- 
lants  sujets  d’expériences  physiologiques.  En  effet,  les  hystériques  de  la 
alinique  de  Charcot  fournissaient  le  moyen  de  répéter  chez  l’homme  la 
physiologie  expérimentale  de  la  contraction  musculaire  qu’on  fait  géné- 
*“alemcnt  chez  les  animaux. 

En  ce  qui  concerne  la  période  latente  de  la  contraction  musculaire  chez 
las  hystériques,  j’avais  constaté  les  modifications  très  nettes  de  sa  durée 
hans  les  diverses  phases  de  l’hystérie.  En  général,  la  durée  du  temps  perdu 
ahez  les  hystériques  est  augmentée  et  varie  de  0,01  à  0,015  seconde, 
l'andis  que  chez  l’homme  sain  la  période  d’excitation  latente,  d’après  mes 
*'acherches,  ne  dépasse  0,006-0,008  seconde.  Dans  le  somnambulisme  pro- 
'’aqué,  la  secousse  musculaire  est  très  brusque  et  le  temps  perdu  s’abaisse, 
l^as  deux  phénomènes  relèvent  certainement  du  degré  d’hyperc.xcitabilité 
''musculaire  que  Charcot  considérait  comme  un  apanage  du  somnambulisme 
Provoqué  chez  l’hystérique.  Mais  c’est  surtout  dans  la  contracture  hysté- 
''que  provoquée  que  la  période  latente  s’abaisse  considérablement  jusqu'à 
que  la  contracture  arrive  à  son  maximum  et  que  la  production  d’une 
®6cou3se  par  excitation  électrique  devienne  impossible.  Ces  variations 
la  période  latente  dans  diverses  phases  provoquées  de  l’hystérie  se  sont 
'''outrées  d’une  façon  constante  chez  toutes  les  hystériques  examinées- 
^a  figure  suivante  montre  ces  variations  chez  une  hystéro-épileptique 

Barré. 

Il  est  à  remarquer  que  la  loi  que  j’ai  formulée,  à  savoir  que  la  durée  de, 
*<evue  neuhologique.  —  T.  I,  N"  G,  JUIN  1925.  ü7 
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la  période  laLenle  est  en  rapport  inverse  avec  l’excitabilité  neuro-muscu¬ 
laire,  est  valable  tout  aussi  bien  pour  l’hystérie  et  ses  diverses  phases  que 
pour  tous  les  autres  états  pathologiques  des  nerfs  et  des  muscles. 

Les  faits  |)ré<dtés,  sans  être  peut-être  de  grande  valeur  diagnostique, 
présentent  néanmoins  des  symptômes  oi/ec/f/s  de  l’hystérie,  sur  lesquels  la 
volonté  est  sans  influence  et  dans  lesquels  toute  suggestion  me  parait 
inadmissible.  Si  suggestible  que  soient  l’individu  hystérique,  il  n’est  pas 


J.-ig.  1.  _  Quatre  ct)iiil)es  îles  secousse»  musculaires  du  Irlccp»  droit  die/,  line  liystiiro-üpileptiqiie,  Hurlé' 
a,  période  latente  dan»  1  état  normal  —  0,013  de  seconde  ;/>.  ^période  Intente  dan»  le  somnambulisme 

d,  ptTiocic  lalcntc  dons  la  contracture  provfKiuce  =  de  «ccondc. 

possible  de  modifier  par  persuasion  le  degré  de  l’excitabilité  électrique  de 
scs  muscles  et  de  faire  varier  la  liurée  de  son  temps  perdu.  La  réactivité 
életitrique  du  muscle  peut  bien  être  influencée  par  des  perturbations  patho- 
logiipies  de  l’activité  cérébrale  qui  est  très  probablement  à  l’origine  de 
riiystérie,  mais  non  pas  par  suggestion. 

Les  recherches  psycho-physiques  que  j’ai  faites,  de  lH84à  1886,  en  colla' 
boration  avec  M.  Muller-Lyer  sur  des  hystériques  de  la  clinique  de  Charcot 
ainsi  que  dans  différentes  maladies  nerveuses,  ont  porté  sur  la  détermina' 
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tion  de  la  perceptibilité  différentielle  du  sens  de  la  vue  par  rapport  à 
l’acuité  visuelle,  au  champ  visuel  et  aux  variations  de  l’intensité  lumi¬ 
neuse.  Ici  encore  la  constance  de  phénomènes  observés  chez  les  hystériques 
était  surprenante.  A  chaque  examen,  le  chiffre  obtenu  était  toujours  le 
niême.  L’acuité  visuelle  et  la  perceptibilité  différentielle  étaient  diminuées 
chez  les  hystériques  à  l’état  de  veille  et  augmentaient  notablement  à  l’état 
de  somnanbulisme  provoqué.  L’acuité  visuelle  à  cette  phase-là  dépasse 
même  de  beaucoup  le  seuil  de  l’œil  normal  chez  un  individu  sain.  Les  hysté- 
‘‘iques  dans  cet  état  lisaient  souvent  à  un  éclairage  suffisant  l’écriture  la 
plus  fine  des  tableaux  de  Snellen  à  une  distance  qui  dépassait  de  beaucoup 
celle  à  laquelle  étaient  généralement  examinés  les  hommes  sains.  Il  est  à 
remarquer  que  dans  l’amblyopie  hystérique,  la  perceptibilité  différentielle 
est  plus  troublée  que  l’acuité  visuelle.  C’est  le  contraire  que  l’on  observe 
dans  les  affections  cérébro-spinales  de  cause  organiqe  et  particulièrement 
dans  le  tabès. 

Il  me  paraît  superflu  de  citer  encore  d’autres  phénomènes  qui  se  manifes¬ 
tent  chez  les  hystériques  soumises  à  ce  genre  d’expériences.  Le  fait  de 
l’augmentation  de  la  perceptibilité  différentielle  et  de  l’acuité  visuelle 
au  delà  du  seuil  de  l’œil  normal  dans  l’état  de  somnambulisme  hystérique 
le  fait  de  la  relation  réeiproque  de  ces  deux  propriétés  de  la  vision 
chez  les  hystériques  à  l’état  de  veille  présentent  à  mon  avis  encore  un 
symptôme  objectif  de  l’hystérie  où  la  suggestion  me  paraît  ne  jouer  aucun 
rêle  appréciable.  On  pouvait  peut-être  suggérer  une  amblyopie  hystériqué 
®vec  une  vision  affaiblie  dans  tous  les  sens,  mais  dans  les  phénomènes 
décrits  plus  haut,  toute  suggestion  doit  être  exclue.  D’ailleurs,  je  n’ai  pas 
m  prétention  de  soutenir  par  ce  fait  telle  ou  telle  autre  théorie  de  l’hystérie. 
P  me  borne  simplement  à  enregistrer  quelques  faits  de  physiologie  patho¬ 
logique  expérimentale  qui  donnent  matière  à  réflexion.  Tout  ne  paraît 
pas  suggestion  dans  l’hystérie  et  il  reste  peut-être  encore  quelques  par¬ 
celles  de  l’ancienne  hystérie  de  Charcot. 

^^III-  —  Sur  un  syndrome  cérébelleux  paludéen,  par  le  Dr  J. 
Patrikios  (d’Athènes). 

Nous  aurions  voulu  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  un  certain 
Nombre  d’observations  recueillies  au  centre  neurologique  d’Athènes  dont 
Oous  avons  eu  la  charge  en  1919  et  1920  et  qui  peuvent  être  groupées 
®®Os  Ce  titre  par  l’uniformité  de  leur  étiologie,  de  leurs  phénomènes  cli- 
•^oes  et  l’analogie  de  leur  évolution. 

Observation  1.  —  An...  23  ans. 

primaire  sous  forme  de  fièvre  continue  pendant  10  jours 
pie  et  •  vomissements.  En  même  temps  installation  de  troubles  nerveux.  Diplo- 

Biont  fie  SC  tenir  debout.  Son  corps  et  sa  tête  étaient  animés  de  mouve- 

ses  b^  “'"P'®*  ci'  rapides  dès  qu’il  cherchait  à  les  mobiliser.  Ne  pouvait  so  servir  de 
On  Tu-!  "‘«"ger,  ses  mains  allaient  à  droite  et  ù  gauche  d’une  façon  désordonnée . 
n^était  obligé  de  le  nourrir. 

ents  vertiges  au  moindre  mouvement  de  la  tête. 
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Articulation  des  mots  difficile. 

Petit  à  petit  survinrent  des  accès  fébriles  typiques  et  violents  tous  les  huitjours 
en  moyenne.  Le  malade  put  'se  lever  du  lit,  mais  marchait  comme  un  homme  ivre, 
longeant  les  murs  pour^ne'pas  tomber.'Les  objets  échappaient  de  ses  mains.  La  diplopie 
avait  disparu,  mais  les.vertiges^^étaient  toujours  violents. 

En  décembre  1919,  il  entra  chez  nous. 

Il  avait  alors  plusieurs  vertiges  dans  la  journée,  surtout  quand  il  voulait  se  tenir 
debout.  Il  festonnait  en  marchant  et  perdait  l’équilibre  au  demi-tour. 

Il  y  avait  du  nystagmus. 

Paroio  cérébelleuseitypique,  roulante  et  engluée. 


Adiadococinésie,  asynorgie  nette  aux  membres  supérieurs,  légère  aux  membres 
inférieurs.  Réflexes  normiuix.  Plantaires  en  flexion.  Sensibilité  normale. 

Liquide  céphalo-rachidien.  A.  0,30. 

L.  12  p.  champ. 

W.  négatif. 

Wassermann  négatif  dans  le  sang. 

Fin  février  1920. 

Son  état  s’est  en  quelque  sorte  critaliisé.  Se  plaint  toujours  de  vertiges  et  se  garde 
de  trop  marcher  ù  cause  d’eux. 

La  marche,  la  station  debout,  les  mouvements  des  membres  supérieurs  présentent 
les  mômes  caractères  qu’en  décembre  dernier. 

La  parole  est  toujours  la  môme. 

Pendant  quelques  accès  paludéens  qu’il  a  présentés  depuis  —  confirmés  par  l’exa. 
pien  du  sang  —  les  troubles  de  l’équilibre,  la  dysarthrie  et  les  vertiges  redoublèrent 
d’intensité. 

Sa  rate  dépasse  do  deux  travers  de  doigt  le  rebord  costal. 


À 
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Observation  II.  —  Coll...  22  ans. 

En  juillet  1919,  paludisme  primaire,  fièvre  continue  pendant  dix  jours.  Splénomégalie. 
Puis  un  mois  de  convalescence.  En  septembre,  accès  typiques  de  paludisme  secondaire. 
En  octobre  :  accalmie  relative.  En  novembre,  retour  des  accès  violents.  Dans  la  nuit 
qui  suivit  l’un  de  ces  accès,  le  malade  s’étant  levé  pour  aller  au  cabinet,  se  sentit  violem- 
ment  entraîné  sur  la  droite,  tomba  et  ne  put  se  relever  qu’aidé  de  ses  camarades.  De¬ 
puis  :  maladresse  des  bras  et  perte  de  l’équilibre. 

En  janvier  1929,  à  son  entrée  chez  nous:  station  debout,  les  pieds  joints,  impossible, 
possible  les  jambes  étant  é  cariées,  mais  avec  oscillations.  Démarche  festonnante,  les 
jambes  écartées,  le  haut  du  corps  étant  soudé,  les  yeux  fixés  avec  attention  au-devant 
lui.  Perte  [de  l’équilibre  au  demi-tour.  Légers  vertiges.  Léger  nystagmus.  Parole 
légèrement  embrouillée. 


Kig.  2. 


Examen  : 

Membres  supérieurs. 

A.dladococinésic,  hypermétrie,  asynergie. 

Eéflexes  et  force  musculaire  normaux. 

Membres  inférieurs. 

Asynergie,  hypermétrie  marquées. 

*»6flexes  tendineux  normaux.  R.  plantaires  en  flexion. 

Ea  lecture  est  impossible,  la  vue  s’efnbrouille. 

Liquide  céphalo-rachidien  normal,  saut  légère  albuminose. 

Alb.  0,44 

W.  nég. 

Sang  W.  nég. 

Etat  général  mauvais,  pûleur  anémique,  rate  débordant  do  7  trav.  de  doigt, 

En  mars  1920. 

encore  guindée  et  instable,  mais  très  améliorée.  L’asynergic  est  très  dimi- 
mais  le  nystagmus  toujours  très  intense. 

^bservation  IIL— Diak...,  22ans. 

holen  paludéen,  a  eu  de  nouveaux  et  violents  accès  (40 “)  on  septembre  1919.  A  ce 
un  matin  en  se  levant,  il  constata  qu’il  ne  pouvait  plus  se  tenir  debout,  fut 
çjj*®  ^  violent  vertige  et  ne  put  regagner  son  lit  qu’aidé  par  ses  camarades.  A 
^^aque  effort  de  se  redresser,  il  était  entraîné  vers  le  côté.  Ses  bras  étaient  maladroits, 
uo  brouillée,  sa  parole  embarrassée,  les  vertiges  étaient  fréquents. 
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Cot  état  durait  depuis  20  jours  quand  il  est  entré  chez  nous. 

A  ce  moment,  la  station  debout  était  difficile,  la  démarche  ébricuse,cliancelante,  la 
parole  engluée,  traînante.  11  y  avait  un  léger  nystagmus  rotatoire. 

Rire  explosif,  sans  raison,  faisant  souffrir  le  malade  et  se  transformant  en  pleurs, 
nous  obligeant  quelquefois  d’interrompre  son  examen. 

Adiadococinésio.  Asynergie  et  hypermétrie  aux  membres  supérieurs  et  aux  membres 
inférieurs. 

Réflexes  normaux  saut  les  rotuliens  légèrement  clonitormcs. 

Réflexe  plantaire  gauche  en  extension. 

Oppenheim  gauche  en  extension. 

En  novembre  1913. 

Amélioration,  démarche  très  légèrement  festonnante.  11  reste  encore  de  t'asynergie 


et  de  l’iiypcrmétrie  dos  membres  et  du  tronc.  Nystagmus  stabliu  Réflexes  rotuliens 
toujours  cloniformes.  R. 'plantaire  gauclie  toujours  en  extension.  Rire  moins  fréquent. 

Liiiuide  céphalo-rachidien.  A.  normale. 

L.  3  par  cliamp. 

W.  nég. 
sang.  nég. 

l’Iasmodium  dans  le  sang  au  cours  d’un  accès. 

Râleur  anémique.  Splénornyélie. 

OiiSEnvATioN  IV.  —  Yan,  24  ans. 

En  juilli'l  1919,  nombreux  et  violents  accès  de  paludisme. 

En  , 'septembre-octobre  et  novembre,  reprise  des  accès  Iqui  souvent  étaient  quoti" 
dions  (dSMO”). 

En  décembre,  installation  lento  et  progressive  des  troubles  cérébelleux.  Il  perdait  l’é¬ 
quilibre  dès  qu’il  se  mettait  debout. 

Le  8  janvier,  fut  pris  de  violents  vertiges  avec  vomissements  ayant  duré  deux  jours* 
Depuis,  les  troubles  de  l’équilibre  s’accentuèrent. 

A  son'cntrée  chez  nous  (26  janvier  1920),  la  station  n’est  possible  que  les  |pieds  écar- 
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tss.  Démarcho  ffistonnante  avac  oscillations  du  tronc,  les  jambes  écartées,  souvent 
d’ailleurs  troublée  do  vertiges. 

L’articulation  des  mots  s’embrouille  quand  il  y  a  plusieurs  consonnes  à  prononcer. 
Léger  nystagmus. 

Adiadococinésie  légère,  asynergie  et  hypermétries  aux  membres  supérieurs,  beau¬ 
coup  moins  marquées  pour  les  membres  inférieurs. 

Réflexes  normaux.  Plantaires  en  flexion. 

Étal  général  mauvais.  Anémie.  Rate  débordant  de  deux  doigts. 

Liquide  céphalo-rachidien  normal. 

W.  négatif  dans  le  liquide  et  clans  le  sang. 


Én  mars  1920. 

*3rosso  amélioration.  T.e  malade  circule  tout  seul  mais  festonne  de  temps  en  temps. 
O  peu  d’hésitation  pour  les  mouvements  dos  membres  supérieurs.  Parole  normale. 


OnsRnvATioN  V.  —  Diam.,  22  ans. 

Paludisme  primaire  en  juillet  1918. 

Én  jiiiiiel  1910,  neprise.  .lusqu’en  décembre,  accès  violents,  tous  les  10  jours  en 
d'oyenne. 

Apparition  des  premiers  troubles  nerveux  en  décembre  sous  forme  de  céphalée  fron- 
violente  rendant  tout  travail  impossible,  à  exaspération  vespérale,  disparaissant 
®Près  le  sommeil. 

Let  état  durait  depuis  10  jours  quand  un  matin,  au  lever,  le  malade  constata  qu’il 
Perdait  l’équilibre  et  marchait  comme  un  homme  ivre. 

®a  tête  était  trouble,  son  esprit  vague,  il  ne  pouvait  pas  fixer  son  attention.  L’ar- 
culation  de  la  parole  troublée,  incompréhensible,  ses  bras  maladroits. 

garda  le  lit  et  no  put  .se  lever  qu’un  mois  après. 

Én  janvier  1920. 

^  Démarche  guindée,  hésitante.  Le  malade  fixe  un  point  du  sol  et  festonne  largement 
P*  cegardo  loin.  La  station  ilebout,  les  pieds  joints,  est  oscillante.  Léger  nystagmus. 
Coin  engluée.  Légère  asynergie  des  membres  supérieurs  et  intérieurs. 

’-criture  troublée,  dilllcilc.  Un  peu  d’adiadococinésie  à  droite. 

Stewart  Holmes  positif  do  2  côtés, 
ttlflexes  normaux. 

'iquido  céphalo-rachidien  normal. 

’  tat  général  médiocre,  l’ôleur  anémique. 

^'in/éoWcr.  Mémo  étal. 
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Obsukvation  VI.  —  Geph...,  '.^6  ans. 

Kn  juillet  l'JI'J,  paludisme  primaire  avecaccès  consécutifs frôquenls  et  violente  et  pro¬ 
fonde  anémie. 

Etant  encore  au  lit,  il  remarqua  qu’il  articulait  mal,  qu’il  perdait  l’équilibre  quand 
il  essayait  de  se  lever,  qu’il  marchait  de  travers,  que  ses  bras  étaient  maladroits;  à 
partir  de  septembre,  amélioration. 

En  novembre  iüi.9.  Entrée  au  centreneurologiquc,  démarche  hésitante  et  festonnante . 
Au  moindre  mouvement  sa  tOte  et  ses  bras  sont  animés  do  mouvements  intentionnels 
typiques. 

Légère  hypermétrie  avec  adiadococinésie  aux  membres  supérieurs. 

Parole  traînante,  empâtée,  consonnes  embrouillées.  Petits  mouvements  intempestifs 
des  lèvres  à  l’occasion  de  la  parole. 

Pas  de  nystagmus. 

Réflexes  rotuliens  et  radiaux  très  vifs.  Emotivité. 

Les  troubles  nerveux  redoublaient  d’intensité  â  l’occasion  des  émotions.  Eblouisse- 
mants.  Vertiges  légers  mais  fréquents.  Etat  général  mauvais.  Rate  débordant  de  trois 
travers  de  doigt. 

|l<;n  décembre,  et  malgré  un  traitement  quinique,  l’état  n’avait  guère  varié.  La  dysar- 
thrie  était  la  môme. 

En  février  1920.  Légère  amélioration. 

Il  nous  semble  donc  que  l’on  peut  parler  d’un  véritable  syndrome  céré- 
bclbiux  paludéen.  Son  installation  paraît  se  faire  d’une  façon  aiguë  ou 
subaiguë,  soit  au  cours  d’un  paludisme  primaire  soit  au  cours  d’un  accès  de 
jtaludisme  secondaire.  Souvent  les  accidents  nerveux  débutent  par  un 
violent  vertige,  d’autrefois  destroubles  de  la  marche  s’installent  en  quelques 
jours. 

A  côté  de  cestroubles  de  lamarche  d’uncaractère  nettement cérébelleuxi 
on  constate  de  l’asynergie  et  de  l’hypermétrie  des  membres,  des  troubles 
typiques  de  la  parole,  du  nystagmus.  Les  vertiges  sont  fréquents  au  cour.-; 
de  la  période  d’état;  quelquefois  il  peut  même  y  avoir  de  la  diplopie  tout 
au  début. 

.lamnis  nous  n’avons  pu  constater  des  phénomènes  cliniques  de  lésion 
cérébelleuse  en  foyer,  mais  une  fois  le  tremblement  intentionnel  était 
typique. 

Un  autre  de  nos  malades  présentait  une  participation  nette  du  système 
pyramidal  au  processus  morbide  se  manifestant  par  de  l’exagération  des 
réflexes  et  une  extension  de  l’orteil  unilatérale.  Ce  cas  se  rapproche  de  ceux 
communiqués  par  Constantinesco  à  la  Société  Médicale  de  Bucaresten  1922, 

Notons  encore  le  rire  et  le  pleurerspasmodiquesobservés  dans  un  de  noS 
cas. 

Quelquefois  la  participation  cérébrale  se  manifeste  par  des  céphalées 
frontales  ou  par  la  difficulté  du  travail  intcdlectuel. 

L’évolution  du  syndrome  est  variable.  Il  y  a  toujours  amélioration- 
SouvcuiL  il  y  a  guérison.  Mais  souvent  aussi  il  reste  des  résidus.  Ceux-O 
peuvent  être  minimes.  Mais  d’autres  fois  ce  syndrome  cérébelleux,  certes 
très  amendé,  paraît  devenir  définitif. 

Cet  ensemble  clinique  si  bien  systématisé,  qui  paraît  devoir  reposer  suf 
des  lésions  anatomiques  de  localisation  cérébelleuse  analogues  i»  celles 
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signalées  par  le  Prof.  Marinesco  dans  sa  communication  à  l’Académie  de 
Médecine  du  28  décembre  1920,  nous  paraît  digne  d’être  classé. 

Ce  syndrome,  qui  parfois  en  un  moment  tardif  de  son  développement 
peut  simuler  une  sclérose  en  plaques,  présente  un  intérêt  notable  d’ordre 
iliagnostique,  tout  au  moins  pour  les  pays  infestés  de  paludisme  et  où 
cette  infection  paraît  jouer  dans  l’étiologie  des  maladies  nerveusesun  rôle 
Presque  égal  à  celui  joué  par  la  syphilis  dans  les  grandes  villes. 


^IX.  —  Sur  le  caractère  intérieur  du  phénomène  de  Piotrowski, 

par  M.  SiEMioNKiN  (Travail  de  l’hopiLal  Psycliialrique  publ.  du  Pays 
de  Poznan  à  Dziekanka). 


En  1912,  Alexandre  Piotrowski  décrivait  un  réflexe  physiologique  du 
•lïusclo  tibial  antérieur  avec  des  variations  pathologiques  (Uebereinneues 
Enterschenkelphaenomen,  Berliner  Klin.  Wochenschrift,  1912,  n®  51).  Plus 
•  ard,  il  fit  paraître  une  publication  sur  un  réflexe  antagoniste  du  muscle 
Eb.  antérieur  (Ueber  einen  neuen  antagonistischen  Reflex,  Berliner  klin. 
^'Wochenschrift,  1923,  n«  16).  C’est  notre  but  d’examiner  justement  la  nature 
ce  réflexe  antagoniste  passé  en  usage  dans  la  terminologie  médicale 
®ous  le  nom  de  réflexe  de  Piotrowski  (W.  Gutmann  :  Medicinische  Ter- 
Sinologie,  1920)  et  de  préciser  son  caractère.  Ce  symptôme,  mentionné  plus 
^aut,  s’appuie  sur  le  fait  qu’un  coup  de  marteau  à  percussion  sur  le 
aiuscle  tibialis  anticus  ou  sur  la  partie  inférieure  ou  sur  le  milieu  du  muscle 
^ait  naître  une  flexion  plantaire  du  pied,  mouvement  pendant  lequel  on 
aperçoit  en  même  temps  une  contraction  du  muscle  gastrocnémien. 
Eiotrowski  décrit  ce  réflexe  ainsi  :  «  Frappant  du  marteau  à  percussion 
®ar  le  muscle  tibialis  anticus,  nous  apercevons  quelquefois,  au  lieu  de 
habituel  mouvement,  c’est-à-dire  au  lieu  d’une  flexion  dorsale  du  pied, 
mouvement  différent,  une  flexion  plantaire  du  pied,  résultat  propre 
ordinairement  au  réflexe  achilléen.  Nous  apercevons  distinctement  une 
Contraction  du  muscle  gastrocnémien.  Au  lieu  du  muscle  tibialis  anticus, 
antagoniste  se  resserre  et  aifiène  un  mouvement  réciproque,  tout  i 


fait 


en  sens  inverse.  On  peut  augmenter  l’effet  moteur  par  ii 


action  pas- 


^•'^e  en  courbant  en  sens  dorsal  le  pied  (fig.  1)  et  en  frappant  du  marteau 
0  percussion  sur  le  muscle  tibialis  anticus  (fig.  2). 

Piotrowski  fait  les  observations  suivantes,  que  nous  ne  rencontrons 
Pas  le  réflexe  antagoniste  du  muscle  tibialis  anticus  chez  des  hommes 
portants,  non  plus  chez  des  personnes  nerveuses  ou  chez  des  hommes 
une  hypersensibilité  réflective.  «  Seulement  des  personnes  souf¬ 
rant  d’une  maladie  organique  du  système  nerveux  présentent  quelque- 
cis  ce  réfle.xe.  C’est  par  cela  qu’il  diffère  du  réflexe  du  muscle  tibialis 
^aficus  qui  a  priori  n’est  pas  un  symptôme  pathologique  ;  ce  n’est  que  le 
.  angeinent  anormal  de  sa  forme  d’apparition  qui  lui  donne  la  valeur 


ique.  Il  en  est  autrement  du  réflexe  antagoniste  ;  celui-ci  est  a 
PTiori  un  symptôme  pathologique  et  sa  présence  indique  une  maladie 
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organique  du  système  nerveux.  Quelquefois,  nous  notons  que  l’un  et 
l’autre  réflexe  se  montrent  en  même  temps,  ou  la  même  excitation  amène 
une  fois  le  mouvement  physiologique  du  pied,  l’autre  fois,  surtout  si  elle  est 
augmentée,  l’effet  pathologique,  c’est-à-dire  la  flexion  plantaire  du  pied.  » 
En  1916,  Fr.  Stern  examina  le  réflexe  mentionné  plus  haut  chez  317  ma¬ 
lades  de  nerfs  (Die  Klinische  Verwertbarkeit  des  Piotrowskischen  anta- 
gonistischen  Reflexphaenomens,  Medizinische  Klinik,  no  14,  Berlin,  1916.) 
En  vertu  de  ses  recherches,  Stern  conclut  que  le  réflexe  ne  se  présente  pas 
chez  des  gens  avec  des  nerfs  sains,  qu’il  ne  se  présente  pas  chez  les  per¬ 
sonnes  avec  des  maladies  nerveuses  fonctionnelles,  mais  qu’il  se  présente 


en  rapport  avec  des  symptômes  pyramidaux,  par  exemple  signes  de 
Babinski,  Oppenheim,  Mendel-Bechterew  et  d’autres,  et  <juc  .souvent  il  se 
présente  en  cas  de  lésion  de  la  tête  avec  une  commotion  cérébrale.  Outre  ces 
conclusions,  Stern  prétend  que  le  mouvement  mentionné  est  constant,  se 
présente  plus  tôt  et  qu’il  est  facile  à  amener,  de  même  qu’il  est  un  symp¬ 
tôme  grave  de  maladies  organiques  du  cerveau,  quoique  Stern  ne  préjuge 
pas  le  caractère  de  ce  symptôme. 

En  1922,  A.  P'alkowski  examina  lui  aussi  ledit  réflexe  cliez  des  malades 
psyi'hiques  (O  wartosci  Klinicznej  objacou  Piotrowskiego,  Neurologie 
Polska,  1922,  Warszawa).  Ealkowski  affirttia  qu’on  rencontre  ce  symptôme 
souvent  en  cas  de  grande  h’-sion  de  tête,  de  plus  en  cas  d’épilei)sic.  L’au- 
tenir  le  f.rouva  de  même  dans  des  maladies  organiques  du  cerveau  telles 
que  paralysis  progressive,  sclerosis  multiplex,  paralysis  infantilis,  morbus 
Wilsoni.  Il  faut  avouer  que  ces  recherclies  démontraient  que  deux  heures 
après  une  attaque  paralytique  se  présenta  le  phénomène  de  Piolrowski 
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relâtion  avec  le  signe  de  Babinski  où  deux  jours  plus  tard  diparut  le  ré¬ 
flexe  de  Babinski,  tandis  que  le  phénomène  de  Piotrowski  durait  encore 
pendant  deux  jours  de  suite,  après  lesquels  il  disparut  lui  aussi.  Falkowski 
ne  trouva  pas  le  phénomène  de  Piolrowski  en  cas  de  maladie  de  la  moelle. 
Nous  citons  en  totalité  la  partie  de  conclusion  du  travail  de  Falkowski  :  «  Les 
observations  de  Piotrowski,  Stern  et  les  miennes  démontraient  que  le 
phénomène  de  Piotrowski  est  un  symptôme  de  maladie  extrêmement  sen¬ 
sible,  il  est  beaucoup  plus,  constant,  se  présente  plus  tôt,  dure  plus  long¬ 
temps  que  tous  les  autres  phénomènes  pyramidaux  (Babinski,  Oppenheim, 
Mendel-Bechterew,  Hossolimo,  Gordon,  Frommer,  Strumpell).  Le  manque 


'in  phénomène  de  Piolrowski  aux  cas  de  maladie  de  la  moelle,  son  apparition 
•'•igulière  d’autre  part  en  cas  de  maladies  du  cerveau  nous  contraint  de 
'Conclure  que  le  phénomène  de  Piolrowski  est  un  symptôme  de  maladie  orga¬ 
nique  du  cerveau.  »  Falkowski  finit  son  rapport  en  faisant  remarquer 
que  la  question  suivante  se  pose  :  quelle  est  la  nature  intérieure  du  plié- 
'^omène  de  Piolrowski  ?  c’est-à-dire  le  phénomène  est-il  un  symptôme 
pyramidal  ou  extrapyramidal  ?  Mais  il  y  a  des  raisons  prouvant  que 
6st  un  symptôme  extrapyramidal,  c’est  à  l’avenir  de  décider  de  cette 

question. 

^  recherches  de  O.  Bielawksi  (Odruchy  patologiczne  w  katatonji, 
owing  Lekarskie,  Poznan,  1923)  mirent  en  évidence  un  grand  nombre 
®  uas  du  phénomène  mentionné  plus  haut  dans  la  catatonie  ;  l’auteur 
'^unstata  ce  phénomène  aussi  en  schizophrénie  et  épilepsie,  de  mêine 
paralysie  générale. 

^  présent  je  me  suis  [)roposé  d’éclaircir  le  caractère  du  réflexe  de  Pio- 
Wski  et  de  constater  si  c’est  un  pln’momène  de  nature  pyramidale  ou 
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exlrapyramidale.  A  ce  but  j’ai  entrepris  des  recherches  sur  ce  phénontiène 
cliez  547  malades  psychiques.  Prenant  en  général  le  total,  j’ai  constaté  la 
]jrésence  du  phénomène  de  Piolrowski  unilatéral  ou  bilatéral,  ou  le 
phénomène  marqué  plus  fort  d’un  côté  que  de  l’autre,  dans  différentes 
maladies  de  nature  organique. 

Des  recherches  spéciales  rendaient  possible  de  constater  dans  la  plupart 
des  cas  les  sources  ou  les  causes  provoquant  la  présence  de  ce  réflexe  anta¬ 
goniste. 

Les  recherches  des  groupes  de  maladies  se  présentent  de  la  manière 
suivante  : 

I.  Groupe  des  étals  maniaco-dépressifs.  —  Les  recherches  furent  exé¬ 
cutées  chez  41  malades,  où  en  4  cas  j’ai  constaté  un  résultat  positif. 
Tous  les  4  cas  se  qualifient  comme  des  cas  de  maladies  organiques.  Dans 
un  cas,  le  patient  ayant  60  ans  souffrait  d’artériosclérose  bien  avancée. 
Ce  patient  avait  d’un  côté  du  phénomène  de  Piolrowski  aussi  distinctement 
que  le  signe  de  Babinski.  Dans  deux  autres  cas  les  enquêtes  montraient 
de  graves  lésions  de  tête  avec  commotion  du  cerveau  et  line  maladie  ner¬ 
veuse  de  longue  durée  après  l’incident.  Chez  un  jeune  homme  de  18  ans, 
l’enquête  ne  donna  pas  de  renseignements  relatifs  à  une  lésion  de  tête  ou 
maladie  du  cerveau  dans  l’enfance.  Mais  les  recherches  spéciales  montraient 
ce  qui  suit  :  hyperréflexie,  manque  de  réflexe  abdominal  inférieur  droit/ 
tremblement  marqué  de  la  main  droite,  affaiblissement  de  la  force  motrice 
de  la  main,  adiadococinésie  du  côté  droit,  nystagmus  marqué.  Les  symp¬ 
tômes  présentent  un  tableau  qui  peut  être  interprété  comme  résidu  d’une 
maladie  de  cerveau  passée  autrefois  ou  comme  le  commencement  de  scie- 
rosis  multiplex.  Les  autres  cas  n’avaient  pas  le  réflexe  de  Piolrowski. 

IL  Groupe  des  épileptiques.  —  Chez  36  épileptiques  examinés,  il  y  en 
avait  5  qui  avaient  constamment  le  phénomène  de  Piolrowski  soit  d’un 
côté  soit  de  l’autre.  En  11  autres  cependant,  on  a  réussi  à  constater  le 
phérwmène  de  Piolrowski  peu  de  temps  aj)rès  des  attaques  épileptiques, 
où  ce  phénomène  durait  2  à  3  jours,  diminuant  graduellement  en  force, 
après  quoi  il  s’éteignit. 

III.  Groupe  d’oligophrénie.  —  Sur  91  oligophréniques  examinés,  j’ai 
constaté  le  phénomène  de  Piolrowski  dans  21  cas.  Il  faut  ajouter  que  tous 
ces  cas  appartiennent  au  groupe  d’idiotisme  plus  ou  moins  grave.  En 
même  temps,  tous  ces  malades  montraient  des  anomalies  les  plus  diverses  aU 
point  de  vue  physique  par  exemple  :  infantilisme  bien  accentué,  hydrocé¬ 
phalie,  microcéphalie,  strabisme,  asymétrie  de  la  figure,  symptômes  de 
parésie.  En  les  prenant  un  à  un,  dans  4  cas,  il  y  avait  une  lésion  grave  de  la 
tête  avec  commotion  du  cerveau  et  perte  de  connaissance  en  conséquence 
d(;  l’accident,  une  maladie  nerveuse  de  durée  plus  longue  avec  maux  de 
tête  et  vertiges  se  montre  à  l’époque  actuelle.  Dans  un  cas  de  lésion  de 
tête,  se  montra  le  phénomène  d’Oppenheim  croisé.  En  3  cas,  j’ai  constaté 
la  paralysie  cérébrale  infantile,  dans  un  cas,  une  encéphalite  à  l’âge  de 
4  ans.  Dans  ce  dernier  cas,  il  se  montrait  en  même  temps  le  phénomène  de 
Babinski  de  deux  côtés.  Dans  un  cas,  sans  anamnèse  précisément  détef' 
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mince,  j’ai  trouvé  le  phénomène  de  Piotrowski  joint  au  phénomène  d’Oppen- 
heim.Lereste  des  cas  était  constitué  par  des  sourds-muets  de  naissance,  des 
nucrocéphaliques  ou  des  hydrocéphaliques.  En  quelques  cas,  on  constata 
l’alcoolisme  des  parents. 

ly.  Groupe  de  paralysie  générale.  —  Sur  19  malades  examinés,  dans 
S  cas  j’ai  trouvé  le  phénomène  de  Piolrowski  de  deux  côtés. 

V.  Groupe  d’encéphalile  lélhargiqiie.  —  Sur  12  malades  examinés,  dans 
4  cas  j’ai  constaté  le  phénomène  de  Piolrowski,  dans  2  cas  de  deux  côtés, 
dans  un  cas  d’un  côté.  11  n’y  avait  pas  d’autres  réflexes  pathologiques. 

VI.  Groupe  de  calalonie.  —  Sur  26  malades  examinés,  dans  8  cas  j’ai 
constaté  le  phénomène  de  Piolrowski,  dont  5  cas  de  deux  côtés,  3  d’un 
'^ôté.  L’anamnèse  ne  donna  pas  d’informations  sur  une  lésion  de  tête. 

VII.  Groupe  de  schizophrénie.  —  Dans  ce  groupe  (118  malades),  j’ai  trouvé 
•m  grand  nombre  de  malades  chroniques  qui,  depuis  15-20  ans,  portent  le 
diagnostic  «démence  précoce»  autrefois  bien  préféré,  sans  avoir  des  signes 
de  eette  psychose.  Des  recherches  spéciales  m’ont  convaincu  qu’il  s’agit 
dans  la  plupart  des  cas  de  maladies  différentes,  comme  manie  chronique, 
psychopathie  avec  hallucinations  périodiques,  paranoïa  hallucinatoria, 
débilité.  Seulement,  dans  la  moitié  des  cas,  j’ai  reconnu  la  «  schizophrénie  » 

sens  moderne.  Dans  27  cas  de  schizophrénie,  j’ai  constaté  le  phénomène 
de  Piolrowski,  dont  16  cas  d’un  côté,  soit  du  côté  droit,  soit  du  côté  gauche  ; 

11  cas  de  deux  côtés,  on  ne  trouvait  pas  d’autres  réflexes  pathologiques, 
^ans  un  cas  l’anamnèse  constatait  une  lésion  de  tête  et  éclampsie  post 

partum. 

VIII.  Groupe  de  paraphrénie.  —  On  a  examiné  30  malades.  Dans  3  cas 

a  constaté  le  phénomène  de  Piolrowski  ;  dans  l’un  de  ces  trois  cas  il  y 

^'’ait  en  même  temps  le  signe  de  Babinski  du  côté  droit,  la  malade  ayant 
^  ans  souffre  d’artériosclérose  bien  avancée.  Les  deux  cas  restants  n’a- 
''aient  pas  d’autres  symptômes  organiques. 

IX.  Groupe  d'alcoolisme.  —  Sur  17  malades  examinés,  dans  3  cas  j’ai 
Ifouvé  le  phénomène  de  Piolrowski,  dont  un  cas  (encephalitis  haemor- 
hagica  alcoholica)  montrait  en  môme  temps  le  réfle.xe  d’Oppenheim  ; 

les  deux  cas  restants,  il  n’y'avait  pas  d’autres  signes  organiques. 

X.  Groupe  de  psychoses  organiques  (artériosclerosis,  chorea  llun- 
•Qgtoni,  sclerosis  multiplex,  lues  cerebri,  dementia  senilis,  etc.).  Sur 

malades  examinés,  dans  6  cas  j’ai  constaté  le  réflexe  de  Piolrowski.  Un 
*^^8  (chorea  Iluntingtoni)  avait  en  même  temps  le  phénomène  de  Babinski. 

^1-  Groupe  de  maladies  psychiques  fonclionnelles  de  caractère  différent  : 
Pmanoïa,  psychosis  reactiva,  amentia,  etc.  — J’ai  examiné  131  malades, 

trouvant  le  phénomène  de  Piolrowski  dans  aucun  cas. 

Eri  résumant  tout  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut,  il  est  possible  de 
•^ônstater  qu’aucun  cas  de  maladie  fonctionnelle  n’avait  le  phénomène 
**'cntionné,  mais  que  nous  le  rencontrions  en  cas  de  maladies  organiques  du 
Cerveau.  En  2  cas  de  paraphrénie  (groupe  VIII)  et  2  cas  d’alcoolisme 
0  oupe  IX)  où  le  phénomène  de  Piolrowski  était  positif,  il  manque  d’au- 
ces  signes  organiques. 
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Les  auteurs  cités  plus  haut  (Piotrowski,  Stern,  Falkowski,  Bielawski) 
précisaient  le  phénomène  mentionné  comme  symptôme  de  maladies 
organiques  du  cerveau.  Les  études  actuelles  l’affirment.  Donc,  si  le  phé¬ 
nomène  se  montre  cas  de  schizophrénie,  il  se  fait  par  cela  même  expres¬ 
sion  clinique  du  caractère  organique  de  la  schizophrénie,  ce  que  témoi¬ 
gnent  aussi  les  résultats  des  recherches  anatomo-pathologiques.  A  pré¬ 
sent,  la  schizophrénie  occupe  vivement  les  esprits  des  psychiatres,  et  dans 
ce  sens  ont  paru  beaucoup  de  travaux,  où  les  auteurs  montrent  le  fon¬ 
dement  organique  de  la  maladie.  En  1920  Buscaino  expliquait  cer¬ 
tains  syjnptômes  de  schizophrénie  par  une  lésion  des  parties  extrapyra- 
midalcs  du  cerveau.  Les  dernières  recherches  de  ce  savant  démontrent 
les  rapports  du  négativisme  et  de  la  lésion  du  paléostriatum,  de  la  cata¬ 
lepsie  et  de  la  lésion  du  nucléus  dentatus.  Buscaino  attache  la  stéréo- 
typie  à  une  lésion  du  néostriatum  {l’ FJ  acéphale,  1924,  n”  4,  avril. 
Bccherches  sur  l’histologie  pathologiciue  et  la  pathogénie  de  la  démence 
I)récoce,  de  «  l’amentia  »  et  des  syndromes  c.xtrapyramidaux)  (1). 

En  tout  cas,  aujourd’hui,  on  peut,  avec  beaucoup  de  vraisemblance, 
regarder  la  schizophrénie  de  même  que  la  catatonie  et  l’encéphalite 
léthargique  comme  des  maladies  organiques  extrapyramidales. 


XX.  —  Signe  du  funambule  :  démarche  pathognostique  pour  le 

pithiatisme  ou  la  simulation,  par  G.  Henner  (de  Prague). 

Notre  basées!,  d’autant  plus  solide  qu’(dle  est  pluslarge.Si  notre  équilibre 
n’est  pas  certain,  nous  élargissons  instinctivement  notre  base,  dans  le 
train  ou  sur  un  terrain  déclive,  par  exemple.  Au  contraire,  l’équilibre  stati' 
([ue  est  beaucoup  moins  garant  i,  si  la  base  est  étroite.  C’est  la  raison  de  la  re¬ 
cherche  du  signe  deHomberg.  Dans  le  «Rornberg  sensibilisé  «nous  faisons 
me, tire  le  malade  un  pied  devant  l’autri;,  la  base  est  alors  rétrécie  aU 
maximum. 

A  la  clini([ue  de.  mon  maître,  le  prof.  Syllaba,  j’ai  obs(^rvé  une  sort»!  de 
démarche  «pii  au  pr(îmi<‘r  abord  frappait  par  son  aspect  bizarre  :  les  sujets 
marchaienl  en  posant  successivement  le  talon  d’un  pied  devant  la  pointe  ds 
l’autre  et  ils  Hlubaienl,  ils  se  plaignaient  tous  de  «  vertiges  »,  démarche 
ébrieuse,  troubles  de  l’équilibre,  etc.  Leur  démarche  ne  changeait  pas  beau¬ 
coup  par  l’occlusion  des  yeux;  ils  titubaient  plus  et  parfois  ils  élargissaient 
un  peu  leur  base  à  l’aide  des  membres  supérieurs  seulement. 

De  celle  façon  marche  le  funambule,  l’enfant  ou  l’adulte  en  allant  sur  un® 
latte  ou  sur  un  rail. 

On  ne  trouve  une  telle  démarche  dans  aucune  maladie  organique.  L® 
sujet  qui  craint  la  titubation  élargit  sa  base.  Une  telle  démarche  est  san* 
raison,  même  contre  raiscm,  sur  un  terrain  plat.  Or  notre  supposition  qu’ü 
s’agissait  d’un  trouble  fonctionnel  a  trouvé  sa  confirmation  dans  la  rC' 

U)  Cf.  aussi  l'r^ncéphalc,  sur  Paul  Schiff.  —  Quclquns  travaux  récents  suf 

les  lésions  du  système  nerveux  central  dans  la  démence  précoce, 
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cherche  des  signes  objectifs  qui  faisaient  complètement  defaut.  Tous 
les  signes  parétiques,  cérébelleux  et  vestibulaires  étaient  toujours 
négatifs. 

Il  s’agissait  chez  tous  ces  malades  de  pilhialisme  (essentiel  ou  surajouté) 
nu  de  ïaggravalion,  voire  même  simulaiion  plus  ou  moins  inconsciente 
(traumatisés  de  guerre,  faux  commotionnés,  sinistrose,  etc.). 

On  sait,  de  nos  jours,  après  les  travaux  fondamentaux  de  Bernheim  et 
Babinski,  que  les  stigmates  somatiquesn’existent  pas  en  pithiatisme  d’une 
façon  primordiale  et  permanente  ;dans  des  accidents  pithiatiques  récents, 
on  ne  les  trouve  jamais  si  on  s’applique  à  leur  prophylaxie.  Les  stigmates 
psychiques  existent  seulement  et  sont  pour  ainsi  dire  constants.  (Sugges- 
Bbilité,  imagination  augmentée,  plasticité  du  caractère,  mythomanie 
égoïsme,  etc.) 

Il  arrive  très  souvent  qiTon  ne  peut  faire  le  diagnostic  au  pithiatismeque 
par  exclusion.  Dans  la  minorité  des  cas  seulement,  nous  pouvons  faire 
le  diagnostic  à  première  vue  en  raison  de  l’incompatibilité  des  symn- 
tomes. 

Et,  à  }non  avis,  le  signe  du  funambule  présenle  une  lelle  incompaiibililé 
«es  iroubles  et  des  symptômes.  «  Si  lu  iiiube.s,iu  dois  élargir  la  base  ei  non 
a  rélrécir  au  maximum  »,  c’est  l’objection  que  je  faisais  à  la  sincérité  des 
<'  funambules  ». 


.  Eans  les  cas  du  pilhialisme  avec  le  signe  du  funambule,  ce  signe  a  tou¬ 
jours  montré  (ju’il  est  -tdho  iazôç  :  on  arriva  plus  ou  moins  facilement  à 
e>rc  disparaître  ce  signe  par  la  contrasuggestion  ou  rééducation. 

Ce  signe,  une  fois  connu,  nous  a  permis  de  constaterl’hystérie  ou  simu- 
®Mon  à  première  vue  déjà  dans  plusieurs  dizaines  de  cas. 

On  pourrait  expliquer  la  genèse  du  signe  qui  nous  préoccupe  de  différente 
onière,  selon  la  définition  et  la  conception  de  l’hystérie  à  laquelle  nous 
'^ous  rangeons. 


On  pourrait  voir  dans  notre  démarche  une  grande  ressemblance  de  l’état 
entai  hystérique  avec  celui  de  Venfanl  ;  une  plaisanterie  infantile  :  il 
arche  sur  la  latte,  n’ayant  rien  de  meilleur  à  faire. 

^I^elon  la  définition  de  Kraepelin  :  «  aptitude  à  exprimer  les  états  psy- 
'ques  par  des  réactions  somatiques  »,  on  pourrait  dire  à  la  rigueur  ;  le 
nambule  symbolise,  par  sa  démarche,  son  angoisse,  qui  l’étouffe  :  de  la 
^^entie  façon  qu’il  est  instable,  de  la  même  façon  qu’il  titube  dans  sa 
niarche,  ainsi  chancelle  tout  son  être  ;  une  vraie  image  de  ses  souf- 

'rances. 

^  En  «  Sexualpatholog»pourrait  voirdansunetelledémarchedes  tendances 

onanisme  :  friction  des  cuisses  l’une  sur  l’autre.  Mais  la  plus  naturelle 
est^*  semble  être  l’explication  selon  les  idées  de  Babinski  ;  l’hystérique 
on  quelque  sorte  un  demi-simulateur  ;  il  marche  avec  la  base  rétrécie 
Pein'T'™*^"’  pour  tituber  plus  facilement; de  cette  façon,  il  n’aura  aucune 
f'iab?  ^  ®on  aspect  sera  des  plus  naturels,  des  plus  vraisem- 
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XXI.  —  Etude  comparée  du  syndrome  parkinsonien  et  cérébelleux 
à  l’aide  des  réflexes  de  posture  de  Foix  et  Thévenard,  par 

C.  IIenner  (de  Prague)  (^rawaiV  de  la  clinique  médicale  de  l’Uni- 
versilé  tchèque  à  Prague,  directeur  :  Prof.  Lad.  Sijllaba.) 

A  la  clinique  do  mon  maître,  le  prof.  Syllaba,  nous  avons  examiné  les 
réflexes  de  posiur(!  chez  tous  nos  cas  neurologiques,  il  y  a  presque  un  an. 
Tous  les  faits  cliniques  communiqués  dans  la  série  de  travaux  de  ces 
auteurs,  nous  les  avons  trouvés  absolument  exacts.  Ces  réflexes  sont  un 
vrai  enrichissement  de  la  sémiologie  neurologique,  ils  nous  ont  rendu  des 
services  très  réels  et  fidèles,  notamment  leur  abolition  dans  les  syndromes 
cérébelleux  et  pyramidaux  frustes. 

Dans  le  dernier  temps,  on  s’est  attaché  à  stipuler  les  différences  entre 
les  syndromes  et  contractures  pyramidales  d’une  part  etextrapyramidalesf 
surtout  parkinsoniens  d’autre  part.  Après  avoir  lu  les  travaux  ingénieux 
de  Foix  et  Thévenard  sur  les  réflexes  de  posture,  le  tonus  et  la  contrac¬ 
ture,  il  nous  a  paru  utile  de  faire  opposer  les  syndromes  parkinsonien  et 
cérébelleux  typiques. 

Nous  étions  frappés  par  les  réponses  aux  examens  pratiqués  qui  se  com- 
portai(int  presque  sans  exception  comme  un  positif  et  un  négalif.  Voilà 
des  résultats  constatés  à  maintes  reprises  : 

(Chez  d(!S  parkinsoniens  essenthds  et  encéphalitiques,  dans  les  cas  des 
tumeurs  du  cervelet,  vérifiés  par  l’opération  ou  par  examen  anatomique.) 

Syndbomu. 


l’AIIKINSONIHN.  CÉRÉUELLEUX. 


Station 

Tronc  fléchi  en  avant. 

Station  solide,  parfois  presipie 
imniohilo,  catatoniqiie  (notainniont 
chez  des  parkinsoniens  eneépha- 
litiquos). 

Membres  supérieurs  fléchis  en 


debout. 

Tronc  légèrement  fléchi  en  arriére 
(grande  asynergie). 
titubation,  piétinement. 


Pus  de  flexion  des  membres  supé' 
rieurs,  les  membres  sont  plutôt 
portés  en  arriére. 


Recherche  de  la  dijsmélrie. 
lipreuve  do  résistance. 

Signe  de  l’arrêt  briisipie  de  Stewart-IIolrncs. 

Uyl'H. 

Epreuve  du  renversement  do  la  main. 

Mouvements  lents,  incomplets.  Mouvements  brusques  hyper' 

métriques. 

Epreuve  do  préhension. 

Négative,  la  main  est  plus  serrée  positive,  hypormétrique. 

au  commencement  du  mouvement 
que  chez  un  sujet  norrnab 
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Syndrome 


Parkinsonien  Cérébelleux 

Fxriture. 

Micrographie.  n  Macrographie  »,  écriture  dysmé- 

trique. 

Exercice  à  la  Babinski. 

1“  Pelilc  synergie. 

Flexion  combinée  du  tronc  et  de  la  cuisse. 

Négative.  Positive. 


Signe  du  renversement  du 
tronc  en  arrière. 

Négatir,  le  sujet  fléchit  les  ge-  Positif  :  aucune  flexion  des  ge¬ 
noux  d’une  façon  exagérée.  noux. 


Renversement  du  tronc  on  arrière 
en  position  assise  (Souques). 

Aucune  extension  dans  les  ge-  Forte  extension,  peut-être  uni- 

quement  causée  par  la  passivité. 

2“  Aûiadococinisie. 

Positive  en  raison  de  la  rigidité  Positive,  mais  en  raison  de  l’hy- 

do  la  lenteur  des  mouvements.  permétrie. 


3”  Catalepsie. 

Constatée  assez  souvent.  Jamais  constatée  dans  nos  cas. 

Démarche. 

Assurée,  »  as  a  piece  of  machi-  Ebrieuse  à  grandes  déviations, 

hery  J  (Parkinson). 

Mouvements  pendulaires  pendant 
ta  marche. 

Abolis.  Augmentés. 

Tremblement. 

Surtout  de  repos.  S’il  existe,  intentionnel  seulement. 

Réflexes  de  posture. 

Augmentés.  Abolis. 


ï'igidité. 

Plasticité  augmentée. 
Passivité  fort  diminuée. 


Aucune  rigidité. 

Plasticité  abolie  ou  diminuée. 
Passivité  fort  augmentée  (dans 
la  série  des  examens  d’André- 
Thomas). 


Contraction  musculaire. 


I-ente,  tardive,  do  même  décon- 

^fucUon, 


Brusque,  précoce,  de  même  dé- 
contraction. 


Enparcovirantlabibliographic,  nous  avons  trouve  qu’cnl920Tinel  insiste 
sur  CCS  traits  antagonistes  chez  les  cérébelleux  et  les  parkinsoniens, 
^opermots  de  citerles  mots  très  expressifs  de  l’article  de  Tinel  :  «  Per- 
**bvue  neurologique.  —  T.  I,  N"  0,  .ruiN  1925.  68 
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l  iubaLion  profonde  des  mouvements  automatiques  et  rapides  de  la  totalité 
des  membres,  opposable  à  la  conservation  des  mouvements  semi-automa¬ 
tiques  du  parkinsonien  ;  imprécision  par  asynergie  et  brusquerie  oscillante 
des  mouvements  volontaires  avec  impuissance  d’arrêt  chez  les  cérébelleux, 
contrastant  avec  la  lenteur  précise,  avec  la  stabilité  rigide  et  avec  l’exagéra¬ 
tion  de  la  fonction  d’arrêt  dans  les  mouvements  intentionnels  des  syn¬ 
dromes  parkinsoniens,  défaut  de  l’appui  coordinateur  d(îs  muscles  anta¬ 
gonistes  chez  les  premiers,  exagération  do  leur  action  régulatrice;  au  con¬ 
traire  ch(;z  nos  malades  ;  enfin  tremblement  dynamique,  intentionnel  à 
grand(;s  oscillations  des  syndrom(;s céréb(dl(;ux, oi)posabl(;  au  tr(;rablemcnt 
st  atique,  à  petites  oscillations,  existant  uniquennmt,  au  repos  (d  disparais¬ 
sant  par  le  mouv(;ment  dans  la  maladie  cb;  Parkinson.  » 

Nous  ne  voulons  i)as  poursuivre  trop  loin  l’énumération  de  tous  les 
exauKuis  cliniques  qui  nous  fournissaient  toujours  des  résullals  analogues 
comme  ci-dessus.  Um;  par(;itle  description  ne  p(;ut  jamais  équivaloir  à  la 
])rés(;ntation  d’un  «  couple  »  t.ypi([ue  d’un  parkinsonien  et  d’un  cérébelleux. 
Nous  ni;  voulons  pas  d’autre  part  prétendr;;  ([U(!  ces  observations  ne  souf- 
fr(;nt  ]ias  d’(;xc(q)tions.  Les  syndromi;s  j)arkinsoni(!ns  et  cérébelleux  par 
eux-mêm(;s  sont  si  souv(;nt  incomplets  ou  ébauchés  et  rien  n’est  si  dan¬ 
gereux  (‘n  clinique;  que;  des  schématisations  forcées. 

On  p(;ut  très  bien  cxplicpier  beaucoup  des  signes  mentionnés  ci-dessus 
selon  les  règh;s  et  la  classification  de  Foix. 

Nous  désirons  soulcmeent  attirer  l’attentionsnr  leslrails  si  '.ianlagonisles^h 
si  opposés  des  parkinsoniens  el  des  cérébelleux]  l’intérêt  et  les  déductions 
physiologiques  n’en  échapperont  pas. 

La  plasl-icilé  des  parkinsoniens  t  émoigne; de;  l’augmentation, la  passivité 
des  cérébe;lh;ux  témoigne;  de;  la  dirninut  ion  élu  lonus  poslural  dont  le  centre 
eeu  la  source;  principale;  semble  sie;ge;r  dans  h;  cervelet. 


XXII.  —  Contribution  à  l’étude  de  la  maladie  de  Wilson.  Réactions 
phasiques,  ondulantes  des  fléchisseurs,  par  .1osi:i*h  Pelnau  (de 
Prague;). 

Nous  avons  e;u  l’ocexisiem  el’e;tudie;r  un  e'as  eh;  maladie-  eh;  Wilson 
jusepi’à  son  décès. 

Après  les  premières  phases  de  la  maladie,  e;aractérisée  par  des  spasmes 
fugaces,  des  trendjlements,  un  rire  spasmodique,  de  la  dysarthrie,  de  In 
dysphagie,  la  rigidité  ele  la  musculature  est  devenue  très  granele  et  perina' 
ne-nte,  ele  sorte  epie;  le;  malade  était  tout  à  fait  immobile  dans  son  lit,  et 
que  la  vie  interne  ne  se  manifestait  que  par  les  mouvements  des  yeux  et 
le  rire  spasmodique.  Il  respirait,  suivant  le  type  de  Lheyne-Stokes,  irré' 
gulièremicnt.fjuant  à  la  fonction  du  foie,  nous  avons  constaté  que:  1° 
réaction  hémoclasiepu;  de  Widal  était  nette,  mais  pas  très  marquée  , 
2*’  la  proportion  de  l’azote  des  amino-acides  et  de  l’ammoniaque  par  rappor*' 
à  l’azote  de  l’urée  n’a  jamais  atteint  la  normale  de  u  %,  mais  seulement 


25”  ANNIVERSAWR  DE  LA  ROCII^ni  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS  1051 

^  %,  3  1/2  %,  2  1/2  %  ;  3°  en  ce  qui  concerne  les  hydrates  carboniques, 
après  50  gr.  de  glucose  h  jeun,  la  réaction  hémoclasique  était  accentuée 
(le  nombre  des  leucocytes  est  tombé  de  7.800  à  4.000),  tandis  que  la  courbe 
olycémique  était  normale  ;  4»  la  fonction  antitoxique  du  foie  était  affaiblie  ; 
•*'*  en  ce  qui  concerne  la  transformation  des  substances  biliaires,  le  malade 
^  avait  dans  les  urines  ni  urobiline,  ni  urobilinogène. 

La  pigmentation  de  la  cornée  qui  était  manifeste  en  1920  a  disparu  en 
1922,  sauf  une  trace  à  peine  visible  retrouvée  à  la  dissection,  constata¬ 
tion  importante  pour  le  diagnostic  de  la  maladie. 

Hésumé  neurologique.  —  Le  tonus  musculaire  était  élevé  sur  tout  le 
'^orps,  en  extension  pour  les  membres  inférieurs,  en  flexion  pour  les  mem- 
l*res  supérieurs,  la  tête  un  peu  rejetée  en  arrière,  la  bouche  ouverte,  avec 
bne  salivation  modérée. 

_  Si  on  exerçait  des  mouvements  passifs,  la  résistance  des  fléchisseurs 
^taitplus  grande  que  celle  des  extenseurs.  Alors  que  la  résistance  des  exten¬ 
seurs  était  la  même  pendant  toute  la  durée  du  mouvement  passif,  le  spasme 
oes  fléchisseurs  était  plus  fort  pendant  la  première  phase  du  mouvement, 
^uis  dans  les  phases  suivantes  se  produisent  des  oscillations  de  l’inten- 
sité  des  fléchisseurs  qui  se  meuvent  par  saccades. 

Les  réflexes  cutanés  étaient  normaux,  les  réflexes  tendineux  exagérés, 
®  réaction  de  Babinski  ne  se  produisait  pas.  Les  réflexes  des  fléchisseurs 
®ient  très  prononcés,  avec  une  ondulation  notable.  L’excitabilité  des 
’^^’iscles  sous  l’action  électrique  existait  encore  normalement,  le  courant 
^ectrlquc  causait  sur  les  fléchisseurs  d’avant-bras  une  ondulation  visible. 
^  constatait  la  même  ondulation  sur  le  grand  supinateur  à  la  suite 
excitation  mécanique. 

Le  malade  pouvait  se  tenir  debout,  s’il  était  soutenu,  raide,  sur  la  pointe 
pieds  (station  digitigrade)  en  trébuchant  sur  les  genoux.  Toujours 
J  utenu,  il  pouvait  faire  quelques  pas,  d’une  démarche  irrégulière,  sautil- 
accompagnée  par  l’ondulation  déjà  décrite  des  fléchisseurs, 
première  vue,  la  position  du  malade  ressemblait  beaucoup  à  l’attitude 
*  deccrebrate  rigidity  »  de  Sherrington  ;  extension  des  membres  infé- 
flexion  des  membres  supérieurs,  «  reflex  standing  »,  rigidité  con- 
des  extenseurs,  d’une  intensité  excessive  quand  il  était  debout  ou 
marchait.  Il  y  avait  en  même  temps  une  rigidité  des  fléchisseurs 
„  naontrait  surtout  quand  il  était  couché,  et  pendant  les  mouvements 
,  *  s  et  passifs.  Elle  se  manifestait  par  l’ouverture  spasmodique  de  la 
r,’,  réflexes  exagérés  des  tendons  (Hamstrings  reflex),  par  la 

l^'Cction  des  raccourcisscurs  dont  la  zone  d’excitabilité  était  élargie  jusqu’à 
^xLérieurc  de  la  cuisse.  Tandis  que  la  contraction  des  extenseurs 
à  ü  P/*tellaire)  n’était  pas  tonique,  la  réaction  de  quelques  fléchisseurs 
Lait  électrique  était  très  curieuse,  elle  se  préseu- 

Serine  d’ondulation  au  lieu  de  contraction  continue,  une  percu.s- 
qui  tendon  du  tibialis  anticus  provoquait  Une  contraction  tonique 

manifestait  de  la  même  façon  après  une  flexion  dorsale  subite  du 
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pied  (contraction  paradoxale),  la  contraction  tonique  durait  jusqu’à  15  se¬ 
condes. 

Après  un  mouvement  passif  du  genou  — •  qu’il  s’agisse  d’une  flexion  ou 
d’une  extension,  cela  n’importe  pas  —  on  pouvait  observer  une  flexion 
simultanée  de  tous  les  muscles,  la  contraction  des  fléchisseurs  n’était  pas 
tonique,  mais  ondulante  et  d’une  intensité  variable.  Par  une  excitation 
galvanique,  nous  pouvions  obtenir  une  ondulation  semblable  sur  les 
supinator  longus,  nous  obtenions  une  réaction  semblable  en  irritant  le 
muscle  par  un  coup  sur  le  nerf  ou  en  l’irritant  par  le  courant  galvanique 
non  interrompu  (la  cathode  étant  sur  le  nerf).  Le  nombre  des  petites  con¬ 
tractions  était  de  3  à  6.  Le  courant  faradique  provoquait  un  tétanos  com¬ 
plet  non  dissocié. 

Sôderberg  a  décrit  un  phénomène  semblable  à  propos  de  son  cas,  avec 
l’emploi  du  courant  tétanisant  faradique.  On  observait  un  tétanos  normal, 
après  interruption  du  courant  la  contraction  du  muscle  subsistait,  et  quand 
le  muscle  se  relâchait,  on  observait  encore  une  nouvelle  contraction 
courte.  Après  excitation  par  le  courant  galvanique,  il  n’avait  rien  vu  de 
semblable,  après  excitation  mécanique,  la  contraction  se  prolongeait  aussi, 
mais  elle  était  continue.  Hall  a  vu  chez  un  pseudoscléreux,  après  irritation 
])ar  le  courant  faradique,  se  produire,  au  lieu  du  tétanos,  un  mouvement 
clonique,  et  le  même  mouvement  se  produisait  également  après  excitation 
mécani(jue  sur  les  fléchisseurs  de  l’avanLbras  (Hall,  p.  189). 

Sôderberg  nomme  sa  réaction  «  dysmyotonique  »,  et  il  pense  qu’elle  est 
[irochc  de  la  réaction  myotonique.  Comme  on  le  voit  par  l’apparition 
d’une  seconde  contraction  et  du  mouvement  clonique  de  Hall,  et  surtout 
par  la  forme  de  la  réaction  dans  notre  cas,  il  s’agit  chez  Sôderberg  de  deux 
parties  :  la  continuité  de  la  contraction,  nommée  tension  d’adaptation  oU 
de  fixation,  qui  se  montre  de  temps  à  autrechez  tous  les  rigides  d’origine 
extrapyramidale,  et  un  mouvement  ondulé,  caractéristique  de  la  rigidité 
des  fléchisseurs,  rigidité  qui  présente  une  tendance  à  une  oscillation  pério¬ 
dique  de  l’intensité. 

La  réaction  telle  que  je  l’ai  observée  sur  les  fléchisseurs  est  nette,  comm^ 
dans  le  cas  de  Hall,  tandis  que  dans  le  cas  de  Sôderberg  elle  se  compliqu® 
d’une  tension  de  fixation.  Logiquement,  on  pourrait  la  nommer  une  réac¬ 
tion  phasique.  Une  réaction  phasique  n’a  rien  d’étonnant  dans  la  rigidité 
du  système  «  phasique  des  fléchisseurs  ». 

La  forme  phasique  de  la  rigidité  des  fléchisseurs  nous  explique  les  parti', 
cularités  du  mouvement  dans  la  maladie  de  Wilson.  Hall  a  vu  ces  mouVC' 
ments,  mais  ne  les  a  pas  exliqués  (Hall,  170-175). Pendant  les  mouvements 
d’action,  le  malade  commence  difficilement  le  mouvement,  la  transitio^i 
de  l’état  statique  des  muscles  à  l’état  dynamique  est  très  difficile,  mais 
tout  d’un  coup  le  mouvement  se  dégage  mais  quelquefois  il  redevient 
difficile. 

Il  en  va  de  même  pendant  le  mouvement  passif,  l’hypertension  diroinn® 
souvent  tout  d’un  coup,  mais  revient  rapidement.  Hall  a  désigné  ce  phénO' 
mène  comme  un  «  phénomène  curieux  ». 
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J’ai  décrit  les  changements  que  nous  avions  palpés  (je  ne  pouvais  pas 
les  enregistrer)  sur  les  fléchisseurs  du  genou  pendant  les  mouvements 
passifs  des  genoux. 

Cette  oscillation  phasique  de  l’intensité  du  tonus  propre  à  la  rigidité 
Jes  fléchisseurs  nous  explique  facilement  les  particularités  décrites  par 
Hall.  Ces  mouvements  caractérisent  bien  la  maladie  de  Wilson. 

La  contraction  des  fléchisseurs  pendant  les  mouvements  du  genou  rap¬ 
pelle  les  phénomènes  décrits  par  Babinski  et  Jarkowski  dans  l’athétose 
double  sur  les  muscles  du  coude  (inversion  d’action  musculaire).  Là  encore, 
on  analyse  difficilement  le  changement  de  l’innervation  réciproque, 
ehangement  précis  et  visible,  qui  rend  difficile  le  mouvement  des  malades. 
L’athétose  double  et  la  maladie  de  Wilson  ont  un  point  commun  dans  le 
l'Onus  élevé  des  fléchisseurs.  Dans  l’athétose,  la  forme  phasique  de  la 
*‘*gidité  est  culminante,  tandis  que  dans  la  maladie  de  Wilson  elle  n’est 
'in’indiquée. 

Sherrington  a  établi  pour  les  extenseurs,  dans  la  rigidité  de  décérébra- 
^'on,  les  variations  de  la  fonction  musculaire.  Walsche  les  a  démontrées 
dons  la  paraplégie  spastique  par  extension  et  jusqu’à  un  certain  point 
oussi  dans  l’hémiplégie  banale.  Dans  la  rigidité  de  décérébration  expéri- 
O^ontale  en  flexion  (Bazett),  on  n’a  pas  encore  étudié  la  fonction  des  muscles 
fl'^chisseurs.  Walsche  détermine  dans  un  exposé  spirituel  les  principales 
'Marques  de  la  rigidité  de  flexion  dans  la  transition  d’une  paraplégie 
d  extension  en  paraplégie  de  flexion  (type  de  Babinski).  A  mon  avis,  la 
’’*gidité  de  décérébration  en  flexion  est  analogue  à  la  rigidité  des  fléchis- 
**eurs  dans  un  grand  nombre  de  maladies  nommées  syndromes  extrapyra- 
'’^idaux.  Walsche  a  étudié  la  forme  phasique  de  cette  rigidité,  et  je  pense 
^oe  nous  l’avons  dans  l’athétose  double,  dans  la  maladie  de  torsion  et 
dans  la  maladie  de  Wilson. 

L’est  ce  que  j’ai  démontré  dans  la  maladie  de  Wilson  par  une  analyse  de 
3  fonction  musculaire.  La  maladie  de  Wilson  est  en  quelque  sorte  analogue 
transition  de  la  paraplégie  d’extension  en  celle  de  flexion.  On  pourrait 
*^8alement  démontrer,  dans  la  maladie  de  Wilson,  une  rigidité  des  exten- 
mais  la  rigidité  des  fléchisseurs  est  la  caractéristique  de  notre 
®bleau  clinique. 

Où  peut-on  attendre  le  plus  de  changements  cérébraux  ?  A  mon  avis, 
^us  tout  le  corps  strié,  mais  aussi  dansla  région  sous-thalamique,  le  noyau 
®  Luys  devrait  être  altéré,  mais  non  complètement  détruit.  En  outre, 
les  hémisphères  (écorce  précentrale),  dans  le  cerveau  moyen,  dans 
®  environs  du  noyau  rouge,  surle parcours  de  la  voie  du  noyau  dentelé  au 
rouge,  ou  sur  le  parcours  des  voies  fronto-pontino-cérébelleuses. 
Les  altérations  dans  le  sous-thalamus,  lestriatum  et  le  pallidum  devraient 

P*’édominer. 


•  H.  —  A  l’autopsie  nous  avons  trouvé  une  cirrhose  du  foie  typique, 
;  le  cerveau  pesait  1450  gr.  :  la  configuration  externe  n’était  pas 
‘•■ùe,  si  ce  n’est  que  les  gyres  centraux  étaient  un  peu  étroits.  Sur  la 
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coupe  des  hcniisplières,  les  ganglions  centraux  paraissaient  réduits,  jaunes, 
grisâtres,  sans  aucun  raniollissenient.  L’examen  histologique  n’est  pas 
encore  fini. 

XX IL  —  Pseudosclérose  de  Westphal,  cirrhose  du  foie  à  grosses 
nodosités,  ascite,  tumeur  de  la  rate;  les  ongles  d’émail, par  Lad. 

Syllaua  (de  Prague). 

Nous  nous  permettons  de.  communiquer  l’histoire  morhide  et  l’examen 
aualomique  d’un  cas  de  j)seudoscléros(i  d(!  W(!stphal-Si  rümiiell,  qui  diffère 
nettenujnt  d(\s  d(;serif)lions  classiquc^s  par  quehiues  traits  atypiques. 

Obscrvation.  — ■  A.  K.,  âgée  de  30  ans. 
liion  à  noter  dans  l’iiistoirc  de  sa  famille. 

La  maladie  débute  à  l’âge  do  14  ans  par  un  accès  épile|itifc)rme  ;  dc^puis  ce  temps 
deux  paroxysmes  encore  de  même  genre.  A  l’âge  du  17  ans,  s’installe  un  tremblement 


aux  membres  supéri('urs,  variant  dans  son  intensité.  A  l’âge  de  25  ans,  la  malade  note 
une  augmentation  du  volume  de  son  ventre. 

Eldl  morbide  (au  mois  de  mai  1021). 

1.  Sii/ne.s  nerveux  :  <i)  Tremblenieiil  du  type,  franchement  intentionnel  aux  membres 
snpi-rnuns  (d  a  la  tète.  lOmdant  repos,  il  n’y  a  aucune  idiauche  du  tnunbbunent  aUls 
nienilji-es  supiunuirs,  tandis  cpie  la  tète  oscille  légèrement,  môme  sur  l’oreiller.  A  l’oC' 
casion  de  elunpn^  niouvenumt,  les  nuunbres  supérieurs  sont  agités  tout  entiers  par  deS 
siaiousses  \]oleid,es,  d’une,  amplitude  très  grande.  Dans  la  position  assise,  les  oSciU»' 
tiens  de  la  teb^  s  accentinuit  elles  aussi,  mais  pus  d’une  l'aijon  aussi  évidente. 

e)  Higidite  musculaire  sur  tous  les  membres  ;  cette  hypertonie  revêtit  les  caractères 

d)  Démarche  lente,  à  [lelits  pas,  comme  «  avec  des  pieds  liés  ». 
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e)  Typique  parole  scandée,  comme  dans  la  sclérose  en  plaques. 

/)  Tous  les  signes  pyramidaux  négatifs. 

g]  Les  réflexes  abdominaux  conservés. 

h)  Point  de  troubles  de  la  sensibilité. 

II.  Signes  abdominaux  :  Ascite  considérable.  Après  son  évacuation  par  la  ponction, 
nous  palpons  très  bien  dans  l'épigastre  la  résistance  dure  du  foie.  Nous  trouvons  égale- 


'*'ent  par  la  palpation  une  iumeur  dure  de  la  raie,  qu’on  peut  suivre  jusqu’à  une  distance 
5  centimètres  au-dessous  du  bord  costal. 

*11-  Anomalies  de  la  pigmentation  : 

Pigmentation  cornéenne  de  Fleischer. 

Pigmentation  brunâtre  de  la  face  et  de  lous  les  membres,  son  intensité  est  la  plus 
P>'ononcée  sur  la  lace  et  le  dos  des  mains. 

IV.  Les  ongles  des  doigts  sont  épaissis,  rayés  en  long,  d’une  couleur  blanche  d’émail  ; 
®®tle  blancheur  contraste  d’une  façon  frappante  avec  la  couleur  rosée  des  ongles  d’un 

®^'jet  normal. 

V.  Diathèse  hémorrhagique.  Pendant  plusieurs  semaines  do  son  séjour  à  notre  cli- 
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nique,  la  malade  offrait  les  signes  d’une  diathèse  hémorrhagique  très  marquée  :  suffu¬ 
sions  sanguines  nombreuses  et  d’une  étendue  variable,  gingivite  saignante. 

Par  l’examen  fonctionnel  du  foie,  on  a  pu  établir  une  insuf/Uance  hépatique  (lévu- 
losurie,  urobiline  et  urobilinogène  dans  les  urines,  épreuve  de  Widal  positive,  etc.). 

La  malade  succomba  à  la  suite  d’un  érysipèle  qui  se  compliqua  d’une  parotidite  sup- 
purée  secondaire  bilatérale. 

L'autopsie  a  confirmé  complètement  le  diagnostic  clinique.  Macroscopiquement, 
on  n’a  pu  constater  rien  de  pathologique  dans  le  système  nerveux  central.  L’examon 
microscopique  n’est  pas  encore  terminé.  Le  foie  est  petit  et  présente  tous  les  carac¬ 
tères  d’une  cirrhose  à  grandes  nodosités.  La  rate  est  volumineuse  et  dure. 

Il  y  a  plusieurs  raisons  pour  lesquelles  nous  communiquons 
notre  observation.  C’est  d’abord  la  cirrhose  du  foie,  accompagnée  des 
symptômes  satellites  bien  connus  de  la  pathologie  médicale  ;  l’asdle  ei  la 
tumeur  de  la  raie  ;  ces  faits  s’opposent  à  la  plupart  des  observations  recueil¬ 
lies  dans  la  littérature.  La  possibilité  do  révéler  l’état  physique  et  anato¬ 
mique  du  foie  par  la  palpation  simple  est  aussi  un  fait  tout  à  fait  excep- 
iionnel  dans  la  maladie  qui  nous  occupe. 

La  dialhèse  hémorrhagique  selon  notre  connaissance  n’a  été  notée  que 
par  Westphal. 

Finalement,  les  ongles  d’émail  représentent  un  signe  qui  n’est  men¬ 
tionné  dans  aucune  observation  de  la  maladie  de  Westphal-StrümpcH. 

XXIII.  —  Les  Narcolepsies  postencéphalitiques, 
par  Stefano  Perrier  (de  Turin). 

Parmi  les  séquelles  de  l’encéphalite  léthargique,  nous  trouvons  souvent 
des  troubles  particuliers  du  sommeil  qu’on  peut  grouper  en  deux  classes  : 
l’une,  dont  les  observations  sont  nombreuses,  c’est  l’inversion  du  rythme 
du  sommeil  (somnolence  pendant  le  jour  et  insomnie  avec  agitation  psycho¬ 
motrice  pesndant  la  nuit),  l’autre, moins  fréquente  et  sur  laquelle  on  connaît 
jusqu’à  présent  peu  d’observations,  c’est  la  forme  qui  présente  les  crises 
narcoleptiques  typiques  décrites  par  Gélineau,  c’est-à-dire  crises  caracté¬ 
risées  «  par  un  besoin  subit,  irrésistible  de  dormir, ordinairement  de  courte 
durée,  se  produisant  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés  et  obligeant 
le  sujet  à  tomber,  à  s’asseoir  ou  à  s’étendre  pour  lui  obéir  ».  J’ai  eu  récem¬ 
ment  l’occasion  d’observer  dans  le  service  de  mon  maître, le  prof.Ncgio, 
deuxtableaux  cliniques  de  cette  forme  narcoleptique,  et  j’ai  constaté 
qu’elle  a  paru,  dans  les  deux  cas,  peu  de  temps  après  l’évolution  de  la  phase 
aiguë  d’une  encéphalite.  Le  sommeil  était  dans  les  deux  cas,  bien  profond, 
(d  pour  rév(ùller  les  malades  il  fallait  les  secouer  assez  fortement  :  en 
moyltnn(^  les  attaques  se  présentaient  jusqu’à  20,  30  fois  par  jour  et  elles 
s’installaient,  soit  pendant  le  travail  (dans  un  cas  qui  s’est  vérifié  chez  un 
soldat,  on  dut  le  proposer  pour  la  réforme,  parce  qu’il  s’endormait  tout 
à  coup  en  faisant  les  exercices  militaires,  ou  en  montant  la  garde), soit  en 
mangeant,  soit  en  parlant.  Le  réveil  était  doux,  parfaitem(mt  semblable 
au  réveil  normal.  Ces  malades  ne  présentaient  aucune  autre  séquelle  de  l’en- 
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céphalito,  et  tout  signe  de  lésion  hypophysaire  faisait  défaut,  excepté 
dans  un  cas  où,  on  notait  un  certain  degré  d’augmentation  du  volume 
des  doigts  et  du  nez,  qui  pouvait  faire  douter  d’une  acromégalie  ini¬ 
tiale. 

Nous  savons  aujourd’hui  que  l’un  des  lieux  de  prédilection  de 
I  atteinte  des  processus  encéphalitiques,  outre  les  noyaux  de  la  base,  est 
aussi  la  substance  grise  de  la  paroi  interne  du  3®  et  du  4®  ventricule  1  : 
régions  cérébrales  qui  appartiennent  à  la  région  sous-thalamique  et  à  la 
lésion  de  laquelle  beaucoup  d’auteurs  attribuent  (notamment  la  paroi 
interne  du  3®  ventricule.  Von  Economo)  les  troubles  du  sommeil  dans 
l’encéphalite  aiguë.  Il  me  semble  donc  logique  d’admettre,  comme  dit 
Idedlich,  une’ vraisemblable  lésion  du  centre  supposé  du  sommeil  dans  les 
parties  environnantes  du  3®  ventricule.  Beaucoup  de  constatations  ana¬ 
tomo-pathologiques  viennent  confirmer  ce  point  de  vue.  Entre  autres,  je 
relèverai  que  parmi  les  tumeurs  crâniennes  celles-là  évoluent  avec  une 
soninolence  particulière,  présentent  une  forte  augmentation  de  la  pression 
endocranienne  s’appliquant  notamment  surlesnoyaux  grisdumésocéphale. 
l^es  lésions  en  foyer  qui  siègent  au  voisinage  des  endroits  susdits  démon- 
1-rent  des  troubles  pathologiques  du  sommeil  (Hirsch,  abcès  de  la  couche 
optique  ;  Lurch,  ramollissement  de  la  substance  grise  centrale  du 
ventricule,  etc.,  etc.). 

La  conception  de  Salmon  des  rapports  entre  l’hypophyse  et  le  sommeil 
^  est  peut-être  plus  aujourd’hui  vraisemblable,  les  résultats  de  la  Réunion 
Neurologique  de  Paris  en  1922  ayant  démontré  que  l’hypophyse  serait  dé¬ 
pourvue  des  nombreuses  fonctions  qu’on  lui  attribue  et  au  contraire  les 
syndromes  hypophysaires  dépendraient  des  lésions  de  la  base  du  cerveau 
Nu  du  tuber  ou  de  l’infundibulum.  Probablement  les  troubles  hypophy- 
saires  dans  ces  cas  doivent  être  interprétés,  comme  dit  aussi  Salmon,  dans 
sens  que  les  interrelations  anatomiques  de  l’hypophyse  avec  le  3®  ven- 
Pcule  et  l’infundibulum  sont  en  effet  si  intimes  qu’on  ne  peut  pas  exclure 
^Ne  leurs  lésions  ne  déterminent,une  altération  fonctionnelle  de  l’hypo- 
PLyse. 

^  Le  plus,  un  autre  fait  mérite  d’être  signalé  à  l’appui  de  ce  jioint  de  vue. 
Nrmi  les  trois  autres  observations  que  j’ai  rencontrées  dans  la  littérature 
narcolepsies  post  encéphalitiques  (Redlich,  Siebert,  Sticfler)  l’obser- 
^Ntion  de  Stifler,  outre  les  attaques  de  sommeil,  présentait  aussi  ces  syinp- 
Nies  moteurs  particuliers  qui,  connus  sous  la  dénomination  de  paralysies 
^Ntaleptiques  de  Ilenneberg,  constitueraient,  suivant  Redlich,  le  symptôme 
^^dinal  de  la  narcolepsie  classique,  idiopathique  et  essentielle.  Si  le 
Nlade  doit  dans  quelques  manières  s’exciter  pour  rire  ou  s’irriter,  il  lui 
®Nrvient  la  sensation  de  ne  pouvoir  bouger,  il  éprouve  un  état  de  rigidité 
son  corps,  ses  genoux  plient,  il  tombe  à  terre  :  en  d’autres  mots  il  présente 
s  pertes  effectives  du  tonus  musculaire  quelquefois  généralisées,  quel- 
(bl  seulement  en  certaines  parties  du  corps.  Pour  cette  perte  du  tonus 
é  du  tonus)  à  la  suite  des  émotions,  Redlich  croit  aux  rapports  des 

ions  avec  la  couche  optique  et  généralement  avec  les  centres  sous- 
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corticaux,  comme  organes  modificateurs  du  tonus  musculaire.  C’est  là 
une  raison  de  plus  pour  faire  probablement  dépendre  l’origine  du  phéno¬ 
mène  du  sommeil  et  le  sommeil  pathologique  de  la  région  sous-thalamique, 
et  la  présence  ou  non  de  la  paralysie  cataleptique  dans  la  narcolepsie 
jiourrait  à  mon  avis  être  interprétée  comme  due  à  une  plus  ou  moins  grande 
extension  du  processus  dans  la  couche  optique  elle-même. 

Ni  la  supposition  de  beaucoup  d’auteurs  que  dans  les  troubles  du  som¬ 
meil  une  im[)ortance  particulière  soit  duc  aux  sécrétions  glandulaires  ormo- 
ni([ues  ne  vient  à  être  contredite  par  l’hypothèse  mentionnée  plus  haut, 
j)arcc  que  la  région  mésocéjthalique,  outre  les  ra[)ports  immédiats  qu’elle 
a  avec  l’hypophyse,  accueille  aussi  des  centres  végétatifs  (Karplus, 
Kreide,  etc.)  par  lesquels  sont  dominées  les  glandes  à  sécrétion  interne. 
C'est  donc  à  une  conséquence  directe  des  lésions  sous-thalarniques  qu’il 
mi'  semble  devoir  rapporter  les  cas  de  perturbation  du  sommeil  dans  les 
si'quelles  de  l’encéphalite. Dans  l’inversion  du  sommeil,  nous  aurons  vraisem¬ 
blablement  seulement  un  trouble  de  coordination,  ou  pour  être  plus  exact, 
de  corrélation  entre  ce  centre  supposé  du  sommeil  et  les  autres  phéno¬ 
mènes  vil  aux  phy.si([ues  ou  psychiques,  intérieurs  ou  extérieurs  qui  por¬ 
tent  au  pluinomène  du  sommeil  :  dans  les  cas  de  narcolepsie  le  trouble  est 
plus  profond  et  peut-être  plus  direct.  Ces  narcolepsies  postcncéphalitiqucs 
nous  devons  les  considérer  comme  symptomatiques,  ainsi  que  les  autres 
ipii  se  présentent  dans  plusieurs  autres  tableaux  morbides,  en  réservant 
la  dénomimation  de  narcolepsie  vraie,  idiopathique,  essentielle  à  celle  qui, 
c.omme  insistait  récemment  Redlich,  présente  non  seulement  les  attaques 
narcolepti(|ues,  mais  aussi  les  pertes  affectives  du  tonus  musculaire.  Il  est 
bien  vrai  que  celle-ci  aussi,  comme  nous  l’avons  vu  dans  le  cas  de  Stieller, 
peut  se  pnisenter  dans  les  états  postencéphalitiques,  mais  généralement 
elle  peut  exister  et,  pour  mieux  dire,  elle  existe  comme  maladie  à  soi  et 
n'a  rien  de  commun  avec  réi)ilep.sie,  le  pithiatisme,  les  subintranteS 
jxdites  absences  du  jeune  âge,  décrites  par  Friedman  (Rcdlich  en  a  rap' 
jiorté  11  cas  personnels  et  21  pris  dans  la  littérature). 

XXIV.  —  Sur  le  parkinsonisme  postencéphalitique  :  une  doctrine 
cortico-nigrique,  par  A.  Donaügio  (de  Modène). 

Hésiimé.  —  L’auteur  a  i)résenté  au  Cüngr(is  de  la  «  Societa  italiana  d> 
Neiirologia» (Naples,  192d)et  au  Congrès  des  neurologistes  et  des  aliénisteS 
à  Bruxelles  (  192 1)  (1), les  résultalsdesesrccluîrchessurleslésionsdescentreS 
nerveux  dans  trois  cas  de  ])arkinsünisme  postimcéphalil.ique  ;  tout  récetn' 
mcJit  il  a  étudié  un  autre  cas.  L’auteur  aextrêmernentlimitédansses  rechef' 
(dies  l’usage  du  formol,  qui  d’après  ses  observations  et  celles  de  Perujii^ 
})rüduil.  des  lésions  artificielles  dans  les  fibr(ïs  et  dans  les  cellules  nerveuses, 
d’après  h^s  recherches  d(;  Bioiidi  donm;  lieu  à  des  produits  basophiD® 
m(y,achromal  i(iu(!s  dans  le  lissu  nerv(!u.x  noimial,  d’après  les  observation® 

(1)  Comptes  rendus  ilu  Congrès,  Paris,  Masson  et  C'“, 
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de  Biclschowsky  altère  surtout  des  formations  fragiles  comme  les  gangliosn 
de  la  base.  Il  a  appliqué,  entre  autres,  ses  méthodes  pour  les  cellules  et 
les  fibres  nerveuses. 

En  résumé,  il  a  trouvé  des  lésions  remarquables  seulement  dans  Vécorce 
cérébrale  {région  rnolrice  et  région  préjronlale)  et  dans  le  locus  niger.  L’au- 
1-eur  rappelle  avoir  eu  l’honneur  de  présenter  à  la  «  Société  de  Neuro¬ 
logie,  au  mois  de  février  1924,  dos  préparations  microscopiques  de  l’écorce 
cérébrale  dans  le  parkinsonisme  post  cncéphalitique,  à  l’occasion  d’une 
conférence  sur  la  cellule  nerveuse  normale  et  pathologique. 

L’auteur,  après  avoir  rappelé  des  faits  qui  ne  coïncident  pas  avec  la  con¬ 
ception  actuelle  de  l’importance  des  ganglions  de  la  base  dans  les  manifes¬ 
tations  de  la  rigidité  cxtrapyramidalc,  observe  que  les  doctrines  récentes 
exigent  des  recherhes  ultérieures  et  peut-être  une  révision.  Cette  révision 
doit  regarder  aussi  les  méthodes  qu’on  emploie  dans  les  recherches.  Il 
pense  aussi  qu’elle  doit  faire  l’objet  de  recherches  plus  attentives,  dans 
t’écorec  cérébrale. 

L’e.xistencc  de  lésions  profondes  do  l’écorce  cérébrale  décelées  surtout 
par  les  méthodes  de  l’auteur,  dans  le  parkinsonisme  postencéphalitique, 
cnipêche  d’accepter  la  doctrine  lenliculaire  qu’on  a  formulée  à  cc  propos, 
^e  même,  on  ne  peut  pas  accepter  la  docirine  exclusivement  nigrique,  ni  la 
^cclrine  lenliculo-nigriqiie.  Selon  les  conclusions  qu’il  a  présentées  en 
^^23,  l’auteur,  en  rapport  des  faits  objectifs  qu’il  a  observés,  confirme  sa 
Proposition  d’une  docirine  corlico-nigrigiie. 


.  —  Tumeur  de  la  partie  antérieure  de  la  base  de  la  corne 
postérieure  gauche  du  ventricule  latéral,  tumeur  diagnostiquée 
et  extirpée  chirurgicalement  avec  succès,  pur  J.  I’oussepp 
(de  Dorpat). 

Lest  relut iveimmi  facile  de  reconnaître  les  tumeurs  delà  région  occipi- 
^^le.  Au  point  do  vue  opérat  oire,  elles  sont  natuiadleinentt  rés  intéressantes 
parce  que  l’opérat  ion  donne  quelquefois  d’excellents  résuit  ai  s.  Cependant 
Ja  ne  sais  pas  qu’on  ait  opéré  jusqu’à  présent  une  tumeur  de  la  base  de  la 
^arne  postérhîure.  Cela  s’c^xpliquc  d’abord  par  ce  lait  que  le  diagnostic  de; 
aos  tumeurs  est  loin  d’être  facile,  et  que,  ensuite,  l’intervention  chirurgicale 
s  avère  très  difficile. 

Sous  ce  rapport,  le  cas  qius  j’ai  observé  dans  notre  clinique  est  fort  in- 

'-àressant. 


Une  malade  âgée  de  3ü  ans  et  qui  ne  s’occupe  que  de  son  ménage  est  entrée  à  la  cli- 
de  r Université  de  Tartu  le  15  janvier  1925.  Elle  se  plaignait  de  douleurs  névral- 
s^Ucs,  qui  se  localisaient  principalement  dans  la  partie  gauche  de  la  tête,  de  vomis- 
“hicnts  fréquents  et  d’alTaihlissement  de  la  vue. 
trois  mois  auparavant,  la  malade  avait  commencé  à  souffrir  des  maux  de  tête  qui.  au 
ot,  n’étaient  pas  permanents.  Cependant  leur  violence  avait  été  en  croissant  et 
®lomont  ils  duraient  îles  jours  entiers.  Mèiiu!  la  nuit,  la  malade  se  réveillait,  tant  la 
•^ur  était  forte.  Pendant  le  dernier  mois,  (die  avait  remarqué  que  sa  vue  faiblissait, 
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des  mouches  volantes,  dos  cercles  noirs  apparaissaient  devant  ses  yeux.  Parfois  elle 
voyait  double.  Depuis  le  début  de  sa  maladie,  elle  perçoit  un  bruit  dans  les  deux 
oreilles,  bruit  qui  augmente  au  fur  et  à  mesure  que  les  maux  de  tête  deviennent  plus 
violents.  Depuis  les  trois  derniers  mois,  la  malade  a  maigri.  Au  cours  dos  derniers  mois> 
elle  a  souffert  de  fortes  constipations.  Pendant  la  dernière  quinzaine,  la  malade  s’est 
mise  à  se  plaindre  de  la  faiblesse  des  deux  membres  supérieurs,  elle  se  plaint  d’avoir  trop 
chaud  et  de  no  pas  voir  les  objets  situés  à  sa  droite. 

Elle  est  réglée  depuis  l’âge  de  14  ans.  Dos  règles  ont  toujours  été  normales.  Pas  de 
fausses  couches.  Pas  de  maladie  gynécologique.  Ses  parents  sont  morts,  le  père  d’une 
maladie  do  cœur  et  la  mère  d’une  néphrite. 

Elai  à  Ventrée  de  la  clinique  :  La  malade  est  d’une  taille  moyenne,  de  constitution 
normale,  assez  bien  musclée.  Sa  mimique  ne  présente  point  do  déviation,  bien  que, 
lorsque  la  malade  montre  ses  dents,  le  sillon  nasolabial  droit  soit  un  peu  trop  en  biais. 
La  langue  tremble  un  peu,  mais  elle  ne  dévie  pas.  Le  goât  et  l’odorat  sont  normaux. 
L’ouïe  a  légèrement  baissé  à  gauche.  Dans  les  deux  yeux,  \ino  moitié  du  champ  visuel 
est  obscurcie  du  côté  droit.  V.  oed  =  0,08.  v  —  oc. s  =  0,1.  Dans  les  deux  yeux  stase 
papillaire  surtout  à  droite.  Au  fond  de  l’œil  droit,  ilyaquelques  foyers  hémorragiques. 
Dans  les  deux  membres  supérieurs,  sensation  do  faiblesse  musculaire.  Cependant  la 
malade  obtient  au  dynamomètre  32  avec  la  main  droite  et  28  avec  la  main  gauche.  Les 
muscles  des  extrémités  accusent  de  l’hypotonie.  En  marchant,  la  malade  titube  un  peu, 
et  si  elle  reste  debout,  les  yeux  fermés,  elle  tombe  à  gauche.  Tous  les  réflexes  tendi¬ 
neux  et  cutanés  sont  démesurés  sans  changement.  Il  n’y  a  pas  do  phénomènes  ni  de 
symptômes  pathologiques.  Elle  écrit  et  parle  comme  avant.  Dermographisme  très  net. 

Le  liquide  cérébro-spinal  est  clair,  transparent,  la  pression  est  élevée,  le  liquide 
renferme  deux  fois  plus  d’albumine  que  normalement.  Absence  d’éléments  cellulaires. 

La  réaction  de  Wassermann  a  donné  des  résultats  négatifs  tant  dans  le  liquide  que 
dans  le  sang.  Poids  spécifique  de  l’urine  =  1015.  On  n’y  a  rien  découvert  do  patholo- 
giquo. 

Quinze  jours  après,  on  a  constaté  les  mêmes  phénomènes,  mais  l’iiémorragio  de  la 
rétine  a  augmenté  et  la  stase  papillaire  tend  à  se  transformer  en  atrophie.  Dans  le 
membre  supérieur  droit  {doigts,  dos  de  la  main,  avant-bras),  la  sensil)ilité  à  la  douleur 
a  diminué.  La  malade  est  hors  d’état  de  marcher  par  suite  do  maux  de  tête  violents. 
Une  ponction  lombaire  n’a  pas  apporté  de  soulagement.  Il  a  été  fait  dix  injections  d’or 
colloïdal,  sans  résultat. 

Un  mois  plus  tard,  l’état  général  est  le  même,  toutefois  1»  malade  est  encore  plus 
faible.  On  lui  insufrie  do  l’air  à  travers  une  piqûre  lombaire,  et  on  la  radiographie.  Gomme 
malheureusement  la  malade  a  été  fort  agitée,  le  radiogramme  n’a  pas  donné  des  résul¬ 
tats  bien  nets.  Après  cette  séance,  point  do  changement.  Les  douleurs  dans  les  mains 
se  sont  aggravées,  le  pied  gaucho  a  commencé  do  souffrir,  mais  il  n’a  pas  été  consta  té 
de  modification  objective  à  la  sensibilité. 

Comme  on  avait  constaté  l’hémianopsie  droite  et  qu’on  réussissait  toujours  à  obte¬ 
nir  des  réactions  hémiopiques  de  la  pupille,  on  pouvait  supposer  que  le  siège  du  pro  ces- 
sus  se  trouvait  derrière  le  corps  quadrijumeau  et  le  corps  géniculé  externe  du  côté 
gauche  ;  en  outre,  la  parole  ne  présentait  aucun  phénomène  anormal,  on  pouvait  sup¬ 
poser  que  ce  processus  devait  être  localisé,  ou  bien  sur  la  partie  intérieure  do  la  région 
occipitale,  ou  bien  à  la  base  de  la  corne  postérieure  dans  sa  portion  inféro-intorne.  En 
raison  du  caractère  fortement  prononcé  dos  symptômes  do  la  tumeur,  il  fallait  suppo¬ 
ser  qu’elle  ôtait  grosse.  Une  telle  tumeur  aurait  dû  amener  une  forte  baisse  do  la  vue 
<lu  côté  gauche,  car  elle  aurait  comprimé  par  le  dedans  la  portion  occipitale  droite, 
c’ost-ù-diro,  elle  aurait  causé  une '  cécité  psychique.  Or,  il  n’en  était  rien.  La  faiblesse 
et  les  douleurs  des  mains  pouvaient  être  occasionnées  par  la  compression  des  pédicules 
cérébelleux  (hypotonie).  Peut-être  cotte  compression  était-elle  transmise  au  pont  de  Va- 
rolo,  CO  qui  aurait  provoqué  les  douleurs  en  question,  d’autant  plus  que  la  tumeur 
augmentant  do  volume  sont  survenues  aussi  dos  douleurs  dans  la  jambe  gauche. 

En  raison  do  tous  cos  faits,  j’ai  conclu  que  la  tumeur  devait  être  située  dans  la  sub¬ 
stance  do  la  corne  postérieure  gaucho  du  ventricule  latéral.  Pourtant  les  données  dont 


lir  25«  AyNIVHRSAlBE  DE  LA  SOClÉrii  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS  1061 


on  disposait  ne  permettaient  pas  d’affirmer  si  la  tumeur  se  trouvait  à  l'intérieur  ou  à 
l’extérieur  de  la  substance  cérébrale. 

Après  avoir  endormi  la  malade  à  l’éther,  on  a  pratiqué  une  incision  en  fer  ù  cheval 
dans  la  région  occipitale  gauche,  de  telle  façon  que  le  bord  inférieur  do  l’incision  soit 
situé  à  un  doigt  de  distance  de  l’apophyse  allant  jusqu’à  la  base  de  cette  dernière  et 
se  relevant  de  12  centimètres  en  décrivant  un  arc  à  droite  et  en  dépassant  de  deux 
<Joigls  la  protubérance  occipitale  à  droite.  Le  lambeau  osseux  a  été  découpé  confor- 
théihent  au  lambeau  cutané,  à  cela  près  qu’on  a  conservé  la  région  de  la  protubérance 
occipitale.  Puis  on  a  ouvert  la  dure-mère  sur  toute  la  longueur  à  partir  du  bas  jusqu’au 
sinus  transverse.  La  dure-mère  ayant  été  ouverte,  la  portion  découverte  du  lobe  occi¬ 
pital  a  fait  saillie  brusquement  dans  l’ouverture  de  la  plaie.  On  ne  voyait  point  de 
changement  dans  l’écorce  de  toute  cette  région.  On  a  essayé  de  taire  une  ponction  à  deux 
centimètres  de  profondeur,  l’aiguille  heurta  un  obstacle  plus  solide.  Puis  on  souleva  la 
portion  occipitale  et  on  la  repoussa  vers  l’extérieur,  cela  permit  de  déceler  par  des 
sondages  du  bas  et  du  dedans  une  partie  plus  solide  qui  se  trouva  être  la  tumeur  en 
question.  Elle  était  située  partie  dans  la  région  de  la  corne  postérieure,  partie  dans  la 
substance  de  la  base  de  cette  corne.  La  masse  cérébrale  tut  incisée  au-dessus  de  la 
tumeur,  sur  une  distance  de  3  centimètres. 

Dans  l’intérieur  de  l’incision,  on  découvrit  une  compression  du  ventricule  et  un  écou- 
lenient  épais  aplatissant  la  corne  postérieure,  une  partie  de  cet  écoulement  fut  éloigné. 
La  peau  fut  complètement  recousue.  Le  traitement  qui  suivit  l’opération  fut  toutà  fait 
normal.  Aussitôt  après  l’opération,  les  maux  de  tête  disparurent.  L’état  général  resta 
lort  bon.  Une  légère  aphasie  sensorielle  dura  deux  jours.  Le  nystagmus  diminua  d’une 
laçon  considérable.  La  stase  papillaire  disparut.  Les  douleurs  des  deux  bras  et  de  la 
jambe  disparurent.  La  vue  s’améliora  de  plus  en  plus.  Quinze  jours  après,  la  malade  était 
capable  de  lire  de  gros  caractères.  L’analyse  du  morceau  extirpé  a  révélé  un  sarcome. 

Quinze  jours  plus  tard,  on  incisa  la  peau  à  un  centimètre  de  la  première  incision.  Après 
avoir  écarté  le  lambeau  cutané  et  séparé  la  dure-mère,  on  trouva,  presque  à  la  surface 
delà  partie  intérieure  du  lobe  occipital,  une  tumeur  de  la  grosseur  d’une  grande  pomme. 
Elle  lut  facilement  extirpée.  On  arrêta  l’hémorragie  à  l’aide  de  tampons.  La  plaie  lut 


Recousue.  La  convalescence  suivit  un  cours  normal. 

Tous  les  symptômes  accusent  un  mieux  sensible,  mais  l’hémianospie  dure  toujours  et 
Vue  est  restée  plus  faible,  quoique  moins  qu’auparavant.  L’état  général  est  parfaite¬ 
ment  satisfaisant. 


Par  conséquent,,  dans  le  cas  présent,  on  a  réussi  à  diagnostiquer  une 
humeur  située  dans  la  partie  inférieure  de  la  corne  postérieure  qui  avait 
^ait  corps  avec  cette  dernière,  et  on  l’acxlirpécendcux  séances.  Je  prati- 
•Ide  cette  méthode  dans  les  tumeurs  sises  à  l’intérieur  du  cerveau.  Elle  me 
^onne  de  bons  résultats  parce  que,  dans  ce  cas-là,  le  cerveau  ne  subit  pas 
lésion  aussi  considérable  que  dans  une  opération  à  un  temps  où  la 
^Umeur  est  enlevée  rapidement  et  avec  violence. 

En  Ce  qui  concerne  les  symptômes  d’une  pareille  position  de  la  tumeur. 
Parait  que  l’hémorragie  de  la  rétine  se  rencontre  dans  les  cas  de  tumeurs 
lobes  occipitaux.  C’est  ainsi  que  Oppenheim  et  Krause  décrivent 
^ussi  une  hémorragie  dans  leur  cas.  Les  douleurs  et  la  faiblesse  du  bras 
®ont  difficiles  à  expliquer.  Toutefois,  on  peut  admettre  qu’il  existe  là  une 
Pression  lointaine  sur  les  deux  pédicules  du  cerveau,  surtout  si  l’on  consi- 
®ro  que  igg  faisceaux  pyramidaux  sont  situés  davantage  vers  l’avant  et 
Voies  sensorielles  davantage  vers  l’arrière. 

^  Que  ces  douleurs  soient  occasionnées  par  une  pression,  c’est  ce  que 
^uiontre  b;  fait  qu’aussitôt  après  l’opération  décompressive  elles  ont 
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disparu.  ,Ie  pense  que  la  faiblesse  —  ou  plutôt  l’hypotonie  —  des  muscles 
des  mains  peut  être  également  expliquée  par  une  pression  lointaine  exer¬ 
cée  sur  les  pédicules  du  cerveau. 

Ces  symptômes  bilatéraux  s’expliqueraient  alors  par  ce  fait  que  cette 
pression  ex(îrcée  sur  les  pédicules  du  cerveau  et  du  cervelet  pcsut  résulter 
d’une  pression  effectué*;  par  l’entremise  de  latente  du  cervelet  que  la  tu¬ 
meur  comprime  vers  le  bas  (;t  en  avant.  Si  cette  hypothèse  (‘sL  juste, 
tous  les  symptômes  énumérés  ci-dessus  s’expliquent  et  peuvent  être 
considérés  comme  pathognomoniques  pour  la  région  (;n  question. 

XXVI.  —  Sur  une  nouvelle  méthode  d’examen  de  la  sensibilité 

gustative.  Contribution  à  la  sémiologie  de  1  a  corde  du  tym¬ 
pan,  par  .1.  lioASiîNDA  (de  Turin). 

La  méthod*;  d’exam(;n  de  la  s(;nsibilité  gustalive  que  j’ai  indiquée  et 
proposée  dans  un  article  du  «  Policlinico  »  mi  1922  (1)  et  qui  a  été 
appliquée  par  le  docteur  d’Onofrio  d*;  la  Clinique  oto-rhino-laryngo- 
iatriqu*;  de  la  H.  ljniv(;rsiLé  d»;  Naples  sur  un  riche  matériel  clinique  appro¬ 
prié  à  C(;s  rccherch(;s  (2),  a  mis  (;n  évid(;nc(;  l’importanc*;  qu’cdlc  peut  avoir 
non  seul(;ment  au  point  de  vue  d(;  r(;xam(;n  des  paralysi(;s  faciales,  mais 
aussi  dans  h;  cas  d’otite  (;t  di;  masloïdiLc,où  se  r(;ncouLrent  des  altérations 
plus  ou  moins  graves  de  la  corde  du  tympan. 

La  confirmation  di;  l’utilil.é  de  la  méthode  et  r(;xtension  que  le  docteur 
d’Onofrio  lui  a  donné*;  dans  le  champ  de  l’ol  o-rhino-laryngologio  ainsi 
qm;  les  r(;ch(;rch('s  ultéri(;ures  auxquelh;s  j*;  nn;  suis  livré,  nu;  poussent  h 
r(;v(;nir  sur  c*;  sui(;t  ({ui  prés(;nt(;  un  c,(;rtain  intérêt  non  3<;ul(;m(;nt  au  point 
d(;  vue,  clinique  mais  en  mêtrn;  t(;mps  pourtf)ut  c*;  (pii  conc(;rn(;  h;s  qmistions 
di;  physio-pal.hologie,  ipii,  à  c.el,  (’-gard,  diiimiurent  encore  sans  solution. 

.Ji;  vais  rapp(;l(;r  comment  on  doit  op(;r(;r  pour  r(;xam(;n  dont  ji;  viens  d<; 
parler. 

On  pose  l’iélectrmle  indifférenl.i;  (dans  ce  cas  la  cathode  d’une  superficie 
de  100  cnP  et  même  davantage  si  l’on  veut)  sur  le  thorax,  l’autre  électrode, 
circulaire  ou  rectangulaire,  de  10-12  cm*  de  superficie,  devra  glisser 
graduellement,  en  produisant  une  compression  sur  les  tissus,  de  bas  en 
haut,  le  long  de  la  colonne  cervicale  ;  on  fera  en  sorte  qu’il  reste  toujours 
au  eentre  de  figure.  Intensité  du  courant  G  à  10  ou  12  milliampères,  selon 
les  cas. 

Le  patient  doit  avertir  ijuand  il  commence  à  éprouver  une  sensation 
jiarliculière  dans  la  bouche,  de  goût  métallique  et  salé  ;  il  doit  également 
spécifier  lorsque  cette  sensation  estplus  forte  sur  la  partie  postérieure  de  la 


(I)  G.  UoASHNiiA.  Niiovo  proccs.so  ili  usaini;  dollu  scnsiljililà  t,'usl.aliva  ncllo  para- 
lisi  l'acüiali  poi-ifericlue  H  Ruliclinicu  Sczziunc  Mcdira,  l'.)-3’3,  fascicolü  U. 

Il"  M'.). 

(‘Z)  D'  D’ONoriiio.  La  sensiUililà  gaslaliva  nclla  nicU',  soguilo  anlcrioro  délia  lingua 
nei  inalati  di  otite  e  di  niastoidito.  AlU  delhi  Clinica  Ohiriurdariniiuiatrica  délia  l’- 
Unirersilii  di  ISaiioU.  V'oI.  :i"  aniio  l'.»-3.'i. 
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surface  linguale,  ou  bien,  au  contraire,  quand  elle  se  manifeste  exclusive- 
'Tient  ou  plus  fortement  sur  la  partie  antérieure  de  la  surface  même  ;  dans 
ce  cas,  il  devra  dire  si  la  sensation  gustative  est  égale  des  deux  côtés  ou 
len  si,  sur  un  des  deux  côtés,  elle  se  trouve  atténuée  ou  absente. 

Il  peut  se  faire  que,  en  certains  cas,  soit  en  raison  d’une  émotivité  parti¬ 
culière,  ou  d’une  intolérance  spéciale  pour  les  sensations  électriques,  ou  à 
cause  du  vertige  galvanique,  soit  enfin  parce  que  la  mentalité  du  sujet  ne 
s  y  prête  pas,  on  soit  obligé  d’interrompre  l’expérience;  mais  chez  les 
personnes  normales,  (jui  se  prêtent  à  l’examen,  on  peut  noter,  une  fois 
qu’on  a  atteint  l’intensité  de  6-10  milliampères,  et  quand  l’électrode  est 
en  correspondance  de  la  colonne  cervicale  Intérieure,  la  sensation  de  goût 
«ont  nous  avons  parlé  plus  haut,  sur  la  surface  postérieure  de  la  langue, 
lin  continuant  toujours  ainsi  de  bas  en  haut,  quand  on  arrive  à  la  pa°rtie 
supérieure  de  la  colonne  cervicale,  la  sensation  même  se  déplace  et  se 
manifeste  au  contraire  sur  la  portion  antérieure  de  la  surface  linguale. 

Et  quand  on  peut  cliniquement  supposer  que,  en  conséquence  de 
quelque  phénomène  morbide,  on  ait  une  altération  de  la  corde  du  tympan, 
un  remarque  le  plus  souvent  une  hypogueusie  ou  respectivement  une 
ugueusie  sur  la  surface  antérieure  de  la  langue  du  côté  où  existe  la  lésion. 

Le  Docteur  d’Onofrio  insiste  justement  sur  le  fait  que  ta  méthode 
galvanique  permet  de  relever  aussi  les  variations  quantitatives  de  la 
®cnsitibilité  gustative. 


J’ai  noté,  moi  aussi,  cet  avantage  et  je  dirai  tout  à  l’heure  comment  il 
onvient  d’opérer  pour  arriver  à  faire  cette  constatation. 

^  ^  est  certain  que  par  la  méthode  galvanique  que  nous  avons  proposée, 
ne  peut  obtenir  les  indications  spécifiques  pour  les  différents  goûtsi 
omme  dans  les  procédés  ordinaires  d’examen.  Dans  les  effets  pratiques, 
^  chose  n’a  pourtant  aucune  importance. 

Etant  donné  que  les  troubles  du  goiU,  recherchés  au  moyen  des  solu- 
^ons  et  de  la  méthode  galvanique,  sont  parallèles,  il  n’y  a  aucune  raison 
Vouloir  particulièrement  rechercher,  pour  l’examen  clinique,  l’hypc- 
Plur'*^'^  rendue  évidente  sur  un  point  de  la  surface  linguale 

et  gyj.  autre  à  côté  :  ou  bien  pour  la  solution  amère  au  lieu  de 
tatT  L’important,  c’est  que  notre  méthode  donne  des  résul- 

^  ^’^utres  points  de  vue  cliniques  à  celles  qui  sont  jusqu’à 
csent  connues,  et  surtout  là  où  ces  dernières  ne  donnent  aucun  résul- 
appréciable. 

^^.Juellc  que  soit  la  raison  do  la  supériorité  de  cette  méthode,  et  qu’on  ad- 
but  ^  stimulus  des  fibres  nerveuses  serve  mieux  au 

sur  terminaisons,  ou  que,  d’autre  part,  les  solutions  posées 

gloss*^  ^“'■face  linguale  puissent  facilement  sc  répandre  dans  le  territoire 
est  ,  ou  sur  le  côté  opposé  à  celui  (jiie  l’on  explore,  le  résultat 

^aps  ■  clans  les  recherches  du  Docteur  d’Onofrio  (de  môme  que 

ci’otit^*  "“ennes  sur  les  paralysies  faciales)  sur  plusieurs  malades  atteints 
®ar  la*^  Purulente  chronique,  les  solutions  portées  avec  la  baguette  de  verre 
surface  linguale  ne  démontraient  pas  de  différences  dans  la  sensi- 
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Jjilité  gustative  des  deux  côtés,  tandis  que  dans  les  mêmes  cas,  l’explora¬ 
tion,  au  moyen  du  courant  continu,  faisait  noter  une  agueusie  et  une 
hypogueusie  du  côté  où  existait  l’otite,  cause  probable,  pour  ne  pas  dire 
certaine,  d’altérations  plus  ou  moins  importantes  de  la  corde  du  tympan 
ou  de  sa  compression  due  à  des  granulations  ou  même  à  une  simple  hyper¬ 
trophie  de  la  muqueuse. 

Pour  démontrer  clairement  ces  hypothèses,  le  Docteur  d’Onofrio  a  pu 
établir  que,  en  certain  cas,  les  troubles  du  goût  disparaissent  quand  était 
éliminée  la  sécrétion  séreuse  de  la  caisse  du  tympan. 

D’Onofrio  a  eu  l’occasion  de  constater,  en  outre,  dcrhypcrgueusic  en  cer¬ 
tains  cas  où  l’otite  aiguë  était  à  l’état  de  congestion.  Il  interprète  ce  phé¬ 
nomène  par  une  éventuelle  irritation  du  nerf,  due  à  des  phénomènes 
congestifs  ;  et  il  retient,  en  outre,  avec  une  forte  probabilité  d’être  dans 
le  vrai,  à  ce  qu’il  me  semble,  qu’une  particulière  réplétion  du  rameau  médian 
de  l’artère  stylo-mastoïdienne  puisse,  en  comprimant  les  fibres  de  la  corde 
du  tympan,  provoquer  également  des  troubles  dans  la  sensibilité  gustative. 

Le  fait  que  la  corde,  de  par  sa  position,  doive  se  ressentir  si  facilement  des 
causes  morbides  des  parties  voisines,  apparaît  parfaitement  logique  et 
compréhensible,  tant  durant  le  trajet  où  elle  s’étend  accolée  au  nerf 
facial,  que  lorsqu’elle  s’en  écarte.  Sur  la  longueur  où  elle  est  unie  au  nerf 
facial,  du  moment  que  tout  en  accompagnant  celui-ci,  elle  ne  perd  rien  de 
son  indépendance  fonctionnelle,  elle  a  certainement  une  systématisation 
spéciale  et  périphérique  différente  de  celles  du  tronc  du  facial  même. 
Il  reste  donc  naturel  qu’une  congestion  ou  un  œdème  des  tissus  environ¬ 
nants,  ou  une  plus  grande  réplétion  des  vaisseaux  qui  accompagnent  ou 
i[ui  ont  des  rapports  avec  le  facial  et  ensuite  avec  la  corde  du  tympan 
((uand  celle-ci  s’en  est  détachée,  puissent  provoquer  des  troubles  plus 
ou  moins  intenses  et  aussi  une  simple  irritation  avec  les  signes  cliniques 
d’une  plus  grande  excitabilité  —  hypcrgueusie  —  quand  les  fibres  ner¬ 
veuses  comprimées  ne  subissent  pas  d’altérations  proprement  dites,  ou  les 
■subissent  à  un  très  léger  degré  ;  tandis  que  les  phénomènes  de  déficit 
(hypo-  ou  a-agueusie)  sont  réservés  aux  altérations  plus  importantes. 

Nous  voyons  se  vérifier  ici,  à  propos  de  l’hyperexcitabilité  de  la  corde, 
ce  qui  arrive  au  nerf  facial,  lorsque  de  petites  néo-formations,  au  niveau 
du  ganglion  géniculé  par  exemple,  sont  responsables  de  spasmes  faciaux  et 
non  de  paralysie:  car  dans  ces  cas  il  n’existe  pas  (et  eela  fut  démontré  à 
l’examen  microscopique)  d’interruption  ou  d’altération  notable  des  fibres 
nerveuses. 

Il  est  naturel  que  quand  les  phénomènes  morbides  des  parties  environ' 
liantes  se  propagent  à  la  corde  du  tympan  en  intéressant  les  fibres,  il 
produit,  comme  conséquence,  des  symptômes  plus  graves  dus  à  la  névrite- 
Dans  ce  cas,  les  troubles  du  goût  persisteront  plus  longtemps  et  seront  plu® 
importants  ;  et  si  le  nerf  venait  à  être  définitivement  endommagé,  comiu® 
il  peut  arriver  dans  des  cas  d’otite  moyenne  purulente  chroniqiu^  ou  û  D 
suite  do  lésions  traumatiques  dérivant  d’interventions  chirurgicales,  u® 
aura,  i;omine  raffirnic  le  Docteur  d’ünofrio,  l’agueusie  définitive  dans  1® 
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territoire  gustatif  correspondant.  Cet  auteur  a,  en  effet,  remarqué  que,  en 
pareils  cas,  la  recherche  de  la  sensibilité  gustative,  par  la  méthode  galva¬ 
nique  que  j’ai  proposée,  permet  de  constater  réellement  une  agueusle  — • 
tandis  que  les  recherches  faites  au  moyen  des  solutions  habituelles  donne¬ 
raient  des  résultats  moins  sûrs. 

En  approfondissant  ses  recherches,  il  aurait  noté  encore  que  les  troubles 
du  goût  ne  sont  pas  accompagnés  d’altérations  de  la  sensibilité  tactile, 
thermique  ou  dolorifiquc  (contrairement  à  l’opinion  admise  sur  les  fonc¬ 
tions  de  la  corde  du  tympan  par  certains  auteurs  parmi  lesquels  Sterzi). 

Nous  admettons,  comme  l’ont  admis  les  savants  auteurs  qui  s’occu¬ 
pèrent  de  ce  sujet,  que  les  troubles  inflammatoires  qui  se  sont  propagés 
a  la  corde  à  cause  de  l’otite,  peuvent  à  leur  tour  s’étendre  au  facial.  Il 
nous  est  arrivé  fréquemment,  en  effet,  à  nous  comme  à  d’autres,  de  cons¬ 
tater  des  paralysies  faciales  périphériques  provenant  de  cause  otitique  ; 
d’Onofrio  cite  un  cas  où  une  paralysie  faciale  accompagnée  d’agueusie, 
reconnue  de  nature  rhumatismale,  quoiqu’elle  se  présentât  sans  douleurs 
particulières,  était  due  en  réalité  à  une  otite  catharrale  chronique  ;  la 
paracentèse  de  la  membrane tympanique  eut,  en  effet,  pour  résultat,  l’éva- 
euation  de  quehjues  gouttes  de  sérosité  ;  et  après  cela,  commença  une 
Amélioration  rapide  de  l’agueusie  de  la  paralysie  faciale. 

Je  ne  crois  pas  nécessaire  de  rapporter  ou  de  commenter  plus  ample- 
rnent  tout  ce  que  mon  collègue  otorhinolaryngologiste  de  Naples 
rapporte  dans  la  publication  que  jeviensdeciter.  .Je  me  borne unicpiement  à 
dernière  de  ses  conclusions  qui  nous  intéresse  particulièrement,  «  la 
méthode  électrique  de  Hoasenda  permet  quelquefois  dans  les  cas  de  lé¬ 
sions  unilatérales,  de  relever  des  différences  de  sensibilité  gustative 
Antre  les  deux  côtés, différences  (pii  ne  sontpas  appréciables  par  l’examen 
A  l’aide  des  diverses  solutions.  » 

l’our  ma  part,  je  puis  affirmer  que  dans  tous  les  cas  que  j’ai  examinés 
ou  il  y  avait  une  paralysie  faciale  périphérique  de  gravité  moyenne  ou  de 
gravité  plus  accentuée,  d’origine  rhumatismale  ou  otitique,  si  le  sujet  se 
prêtait  à  l’étude, cette  recherche  a  donné  des  résultats  positifs  :  c’est-à-dire 
^  AXcitation  anodique  des  apbphyses  spinales  des  premières  vertèbres 
Aervicalcs,  provoquait  du  côté  sain  la  sensation  gustative  métallico- 
®Alée  caractéristique,  tandis  que  du  côté  de  la  paralysie,  la  sensation 
^stative  sur  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  langue  n’existait  pas,  même  si 


°n  employait  des  courants  galvaniques  assez  forts  ;  ou  du  moins  elle 


1’ 

^tait  considérablement  diminuée  en  comparaison  du  côté  sain.  Gela  ser 
''••'Ait  donc  à  démontrer  que  sur  les  paralysies  communes  dites  a  fri- 
l’altération  névritique  du  nerf  facial  a  lieu  (au  moins  dans  tous  les 
AAs  que  j’ai  observés)  au-dessus  du  point  où  la  corde  du  tympan  s’en 
'’Atache. 

IJaiis  les  paralysies  faciales  d’origine  centrale,  au  contraire  (paralysie 
A  facial  inférieur,  comme  celles  que  l’on  rencontre  par  exemple  dans  les 
miplegies  habituelles),  il«ie  se  produit  pas  de  différences  de  goût  dans 
aa  deu.x  côtés  au  moyen  de  l’examen  électricjue  dont  je  parle. 
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•l’ai  observé,  d’accorci  avec  ce  qu’avance  le  Docleur  d’Onofrio,  que 
dans  les  cas  d’aRueusie  reconnue  au  moyen  de  celle  méthode  électrique, 
fréqucmmenl,  ])our  ne  pas  dire  toujours,  par  l’exploration  habituelle  à 
l’aide  des  solutions,  on  constate  seulement  de  l’hypoifueusie  et  que 
quand,  avec  celte  méthode  électrique,  on  reconnaît  une  diminution  évidente 
des  sensations  gustatives  provoquées,  on  ne  peut  obtenir  à  l’aide  des 
solutions  que  des  résultats  incertains  ou  même  négatifs. 

Dans  les  cas  bénins  de  [laralysie  faciale  périphérique  d’origine  otiticpie, 
le  [)hénomène  de  l’hypogueusie  et  de  l’agueusie  avec  recherches  au  moyen 
de  l’électricité  est,  à  mon  avis,  constamment  présent.  Dans  les  formes  hi- 
gères,  d’origine  rhurnal  ismale,  l’expérience  (>n  certains  cas  est  positive  ;  en 
d’autres  cas,  elle  semble  négative  et  d’autres  fois  encore  incertaine. 

Dans  les  cas  négatifs  ou  douteux,  il  ne  faut  pas  se  contenter  d’un  premier 
ré'sultat.  f)n  doit  laisser  passer  un  certain  laps  de  temps,  jusqu’à  ce  qu’ait 
disi)aru  la  sensation  gustative  caractéristique,  et  puis  on  répète  l’expé¬ 
rience.  Kn  insistant  et  en  excitant  l’attention  du  patient,  on  obtient  par¬ 
fois  des  résultats  différents  des  premiers  :  résultats  positifs  et  con¬ 
cluants. 

(Certains  patients,  affectés  de  formes  très  légères  de  paralysie  faciale 
jiériphérique,  ont  laisse;  constater,  au  moyen  de  nos  recherches,  une  hypo- 
gueusie  évidente. 

11  y  a  (piel<[ues  jours,  j’examinai  un  de  ces  cas.  La  parésie  <pii 
s(‘  manifesta  tout  à  coiq)  chez  mon  malade,  ajerès  un  voyage  en  chemin  de 
fer  (avec  la  portière  ouverte  du  côté  du  visage  où  se  manifestèrent  ensuite 
les  troubles  parétiques),  était  si  légère  cpie  tous  les  mouvements  mirnicpies 
])0uvaient  s’accornitlir  ;  la  contraction  était  seulement  moins  vigoureuse 
(pie  du  côté  opposé  et  se  fatiguait  facilement  (phénomènes  asi héniques). 
Lxeitahilité  éleclri(|ue  presfpie  normale  :  [las  d’inversion  de  la  formule  de 
contraclion  jiar  le  courant  continu  :  pas  de  secousse  musculaire  jiaresscusc, 
il  existait  seulement  une  légère  hy|)oexeitahilité  faradique  sur  h's  muscles 
du  côté  atleiid.  IMiénomène  de  Negro  peu  ajiparent  ;  iihénomène  de  Dell, 
douteux.  ' 

Or,  chez  c(>  malade  dont  la  paralysie  était  a[)préeiahl(;  uniipntment  si 
l'on  apportait  une  attenlion  particulière  aux  ipouvements  mimi((ues,  il  y 
avait  une  hypoginiusie  distincte  du  côté  de  la  parésie  ;  et  ce  résultat  fut 
contrôlé  à  différentes  reprisi's.  En  même  tenqis,  l’examen  du  goût  avec 
les  solutions  hahituelhis  ne  donnaient  pas  de  ri'sultats  diffiTcnts  sur 
les  deux  côtés  de  la  langue. 

Eomment  exjiliipier  dans  ces  cas  de  jiaralysie  légc'jre  du  nerf  facial,  lu 
possibilité  (pie  la  corde  du  tympan  juiisse  donner  des  signes  cliniques  de  sa 
|iarl  icil»al  ion  aux  troubles  du  facial,  ou  n’en  [loinl,  doniKir  du  l.out,  comnia 
j’ai  dit  avant  ? 

•Nous  avons  (ioiislaté  ipie  dans  les  formes  graves  eh  de  moyi'iine  gravita 
des  ]iaralysies  périplnd'iipies  habituelles  d’origine  rhumatismale  du  facial, 
il  est  facile  de  noter,  nu  moyen  de  notre  inétlioïkc.  diissignes  d’hypogueusic. 

(’-(;  fait  nous  jioric  à  croire,  et  nous  l'avons  d(‘jà  dit,  ([ue  les  ])arulysie9 
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faciales  comniunes,  a  frigore,  sont  imputables  au  nerf  facial  sur  i 
'fe  son  trajet,  supérieur  à  celui  où  se  (b'taclie  la  corde  du  tympan, 
fÆla  devrait  également  se  vérifier  pour  les  [laralysies  légères  du  nerf 
facial,  lil  il  en  sera  firobablenient  ainsi  ;  mais  d’autre  jiart,  nous  pouvons 
•nter[)r(‘tcr  l’absence  de  signes  cliniques  de  participation  de  la  corde  du 
tympan  de  cette;  façon.  Ainsi  epie  je  l’ai  déjà  admis,  la  systématisation 
des  faisceau.x  des  fibres  nerveuses  qui  composent  la  Vil®  paire  fait  trou¬ 
ver  celles  de  la  corde  du  tympan  unies  et  jiériphériques  relativement  au 
tronc  nerveu.x  lui-même.  Or,  si  le  fait  rhumatismal  ou  une  autre  cause 
’norbide  agit  sur  les  tiSsus  (pii  enviroiment  h;  nerf  dans  son  passage  à 
travers  le  canal  osseux,  c(;ttc  cause  peut,  quand  elle  est  modérée  dans  ses 
effets,  comprinu'r  ou  se  répandre  au  névrilème  et  ensuite  aux  fibres  ner- 
^'euses  plus  s[)écial(;menl,  dans  un  secteur  que  dans  un  autre  du  nerf  même; 

d’autres  term(;s,  le  faisceau  des  fibres  gustatives  peut,  eu  de  telles  cir- 
‘'onstanc(;s,  être  [ilus  ou  moins  exempt  des  lésions  respon.sables,  de  l’insuf¬ 
fisance  ou  de  l’abolition  des  mouvements  miuu(pies. 

Il  est  bon  de  rappeler  ici  que  chez  un  ]niticnt  qui,  en  raison  d’un  trauma¬ 
tisme  à  proximité  de  l’émergence  du  nerf  facial  du  trou  stylo-mastoïdien, 
‘^quel  avait  provoiimi  la  paralysie  des  muscles  mimiques  decec(jté  même, 
'*•1  ne  notait  sous  l’action  du  courant  continu  à  la  nuque,  aucun  trouble 
dans  la  sen.sibilité  gustative  (ces  troubles  n’étaient  pas  même  apprih-iables 
moyen  des  solutions).  Le  même  résultat  fut  constaté  chez  un  autre 
IJialade  (pii^  à  cause  d’une  tumeur  de  la  parotide,  avait  subi  la  résection 
nerf  à  proximité  de  , sa  sortie  du  trou  stylo-mastoïdien  ;  l’examen  du 
^ont  pratiipié  minutieusement  ne  laissait  relever  du  (Até  malade  aucune 
nférence  appn'cialile  du  côté  maladi'  en  comparaison  du  côté  où  le  nerf 
9nial  fonctionnait  normalement. 

Il  est,  au  conirain;,  important  d(;  signaler  encore  le  cas  d’un  (unpioyé 
®  eheniin  de  fer,  hicpiel  jin-seutait  une  paralysie  facialedueà  une  contu- 
‘^'^n  de  la  face  el,  de  la  têle  provo<|uée  par  la  fermeture  brusque  de  la 
I*orti(;re  du  wagon.  11  était  difficile  d’i'tablir 
lésion  re 

tentait  une  double 
70-ldgale  de 
'deetri, 


J  se  trouvait  exactement  la 


quels 


portance  jiour  le  jjronosi.ic  et  pour  l'évaluation  mé- 
ïdent..  L’examen  du  goût,  pralicpn'  ])ar  la  méthode 
'que,  donna  des ri'siiltats  nett.ement  jiositifs (au  moyen  des  solulions, 
données  de  rexam(;n  étaient  demeunies  incertaines)  au  moyen  d(;s- 


uii  jiul  ét.alilir  l’iixisiiMKîc  d’une  h'sion  du  nerf  dans  le  trajet  ( 


^URcore  accompagné  des  fibres  gustatives. 

ans  (piehpjcs  cas  de  paralysie  faciale  h‘gère,  il  me  semble  avoir  constaté 
U  nyfiergueusie  dans  le  côté  aff(;cl('‘  (h;  par(’“sie. 

''oiist at ation  est  ajipuyée  par  e(‘lle  (pii  a  (’'!(■  faite  par  d'Ouofrio 
l'on'^  des  hypergiieusies  provenant  de  cause  otitiipie.  el,  l'interpréta- 
ei-dessus  (pi'il  s'agit  de  faits  irritatifs  au  lieu  de  (l('‘ficit, 
V,  ap])li(|u(’'e  égalenumt  aux  h\'pergueusies  (pii  accompagnent  les 

uu  aussi  l’occasion  de  conslalcr  une  aiigmenlnl ion  de  l'excitabilité 
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guslalive  au  moyen  de  la  nu'thode  (‘lectrique,  même  chez  des  patients 
atteints  de  sjiasmes  é(iiiivalents  de  paralysie  faciale  p(Tij)h((ri(jue  ou  qui 
en  (h'Tivcnt. 

.le  me  réserve  cependant  de  faire  encore  des  recherches  plus  ay)profon- 
dies  à  cet  égard,  parce  (jue  les  données  que  je  possède  actuellement  ne 
m’autorisent  pas  à  généraliser.  Il  me  semble  pourtant  (jue  la  chose  puisse 
être  confirnuîe  :  parce  que  tout  dernièrement  encore,  chez  une  patiente 
atteinte  il  y  a  un  un,  d’une  paralysie  périphérique  d’origine  rhumatismale 
à  laquelle  avait  succédé  un  spasme  très  accentué  tonico-cloni(|ue  de  tous 
les  muscles  mimiques  corresjiondants  (examen  élcctri(jue  :  hypoexcitabilrt^ 
faradique  et  galvanique  sur  le  nerf  et  sur  les  muscles,  sans  inversion  de  la 
formule  de  contraction  et  avec  secousse  musculaire  normale), on  pouvait 
noter  une  hypergueusie  sur  les  2/d  inf(’(rieurs  de  la  surface  linguale,  (ia 
c(')té  malade,  ajipréciable  au  moyen  de  l’anode  sur  la  colonne  cervicale 
(tandis  que  l’examen  du  goût  à  l’aide  des  solutions  n’avait  donné  aucun 
résultat  appréciable). 

.le  vais  citer,  en  dernier  lieu,  un  cas  qui  s’est  vérifié  à  l’ilôyiital  Militaire 
principal  de  Turin  —  Section  neuropathologicjue  —  ;  c’est  celui  d’un 
officuer  chez  qui  l’hypogueusie  plutôt  accentuée,  correspondant  à  la  p^' 
riode  durant  lacjuelle  la  paralysie  faciale  périphérique  étail,  conn)lète,  fut 
suivie  d’une  légère  hyj)ergueusie  du  côté  de  la  paralysie  quand  la  motilité 
fut  revenue  accom[)agnce  de  contracture  des  muscles  mimiques  des  deU3^ 
segments  du  nerf  facial. 

.l’ai  indiqué,  brièvement  plus  haut,  comment  chez  certains  patient* 
(jui  souffrent  de  formes  higères  de  paralysie  faciale  et  en  même  temyis,  no» 
d’agueusie  sur  les  2/3  antérieurs  de  la  langue,  mais  seulement  d’hypogueusi*'- 
on  peut,  jusqu’à  un  certain  j)oint,  mesurer  h;  degré  de  l’hypogueusie  mêni*’ 
La  recherche  peut  s’effectuer  de  cette  façon. 

Au  lieu  de  glisser  avec  l’anode  de  bas  en  haut,  le  plus  exactement  possi' 
bhi  sur  la  ligne  médiane,  on  fait  en  sorte  (ju/ï  le  glissement  soit  |}rati(l**® 
latéralement  et  pres/pie  à  [iroximité  immédiate  des  apophyses  épineuse*' 
On  commence  l’expérience  sur  le  côté  où  l’on  retient  (pi’il  n’y  a  pas  d’alt^' 
ral.ion  (intensité  habituelle  :  6-12  milliampères  ;  superficie  de  l’électrode' 
10-12  cm*). 

L(!  patient  note,  comme  on  le  voit  dans  hss  cas  normaux,  le  goût  caree" 
téristique  sur  la  superficie  antérieure  de  la  langue  (piand  l’éhîctrode  arri'’^ 
aux  jtremières  vertèbres  cervicales. 

ün  mar<iue  la  position  de  l’électrode  sur  le  point  où  l’excitati/m  éle^^ 
tri(|ue  a  j)rovoqu(i  d’une  façon  plus  précise  et  plus  accentuée  le  goût 
lic,o-salé  sur  la  partie  antérieure  de  la  surface  linguale.  Puis  on  interroiAP^ 
l’oiiération  pendant  un  certain  temps.  Lors(|U(!  toute  sensation  gustaO^^ 

due  à  l’électricité  est  disyiaruc,  on  aii])li(pie  simph^ment  l’élec' . “Of 

j)oint  mar(|ué  ;  et  de  zéro  milliampènis  on  augmente  progi 
l’intensité  du  courani,  jus/phà  ce  (ju’on  commence  à  noter  I 
gustative  spéciale.  Au.ssitôt  que  le  patient  la  perçoit,  il  doit 
ment  avertir.  On  noie  h;  nombre  de  milliam[)ères  manpiés  par 


livem®* 
ensati® 
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mètre  à  ce  nioment-là.  On  répète  la  même  opération  du  côté  où  existe  la 
paralysie  ou  bien  la  parésie  du  nerf  facial. 

iJans  la  plupart  des  cas,  le  malade  commence  à  accuser  la  sensation 
gustative  avec  un  nombre  de  milliampères  supérieurs,  ce  qui  est  nécessaire 
pour  obtenir  les  mêmes  résultats  du  côté  sain  (cela  quand  il  y  a  hypogueu- 
;  le  contraire  arrive  quand  il  y  a  hypergueusie). 

Chez  un  malade  sur  lequel  j’ai  pratiqué  l’expérience,  il  y  a  quelque 
^erups,  la  différence  dans  les  deux  côtés  était  de  7  (côté  sain)  à  12  mil¬ 
liampères  (côté  malade  :  hypogueusie). 

Je  crois  avoir  ainsi  apporté  une  autre  contribution  qui,  unie  à  celle 
Je  ma  première  publication  sur  ce  sujet  et  appuyée  par  les  résultats  des 
^cherches  du  l)f  d’Onofrio,  fera  apprécier  à  sa  juste  valeur  l’importance 
Je  la  modalité  de  recherche,  laquelle  ne  doit  pas  être  confondue  avec 
1  examen  électrique  du  goût,  pratiquée  à  des  époques  antérieures  (Erb. 
l^œbius  (etc.),  .le  rappelle,  à  ce  propos,  ce  qu’écrivait  Mœbius  dans  le 
^^dgnoslica  (jenerale  dette  rnitatie  neruose  (Trad.  de  B.  Silva  :  ed.  Vallardi 
Milano,  p.  2i5). 

L’examen  électrique  du  goût  n’a  donné  jusqu’à  présent,  à  l’égard  de 

*  la  sensation  du  goût,  aucun  résultat  qui  ne  puisse  être  obtenu  d’une  autre 

*  manière.  Du  moment  que  le  courant  galvanique  développe  facilement  des 
sensations  gustatives  (plus  fortes  à  l’An,  qu’au  Ka),  on  peut,  (piand 

*  11  est  à  la  portée,  s’en  servir  comme  d’un  moyen  commode.  Il  cs(.  l)on 

*  J’employer  unci  électrode  qui  contienne  les  deux  pôles  représentés  par 
les  deux  fils  conducteurs  isolés.  —  On  enfonce  par  exomi)leles  bouts  des 

*  lils  dans  un  morceau  de  liège  et  on  les  met  tous  les  deux  sur  la  langue 
"  Jn  patient  à  l’endroit  qui  doit  être  examiné.  On  peut  alors  très  bien 

*  localiser  l’irritation  et  distinguer  les  [larties  éventuellement  privées  du 
Sens  gustatif  des  parties  normales.  » 

^^es  recherches  personnelles  ctcellos  du  I)'’  d’Onofrio  ontidé  faites  égale- 
J’ont  au  moyen  du  courant  continu  ;  mais  avec  une  t('chni(iue  et  une  modalité 
à  fait  différentes,  elles  nous  ont  donnéà  tous  l('s  deu.x  le  moyen  et  la 
Possibilil.o  (Je  faire  des  constatqlions  (jui  jirésentent  une  certaive  imjior- 
^ce  et  (pu  aufiaravant  n’avaient  pas  été  obtenues. 

l^ous  pouvons  donc  affirmer  que,  au  moyen  de  la  méthode  (juc  je  jiro- 
P°sc,  le.s  résull.ats  ne  sont  pas  ((gaux,  mais  su]>érieurs,  à  jilusieurs  |ioinls 
■  ''"e,  à  ceux  (pi’on  avait  obtenus  au  moyen  des  solutions  haliil lu'lle- 

en  usage. 


^XVII.  —  A  propos  de  l’auto-sérothérapie  intrarachidienne  dans 
l’encéphalite  épidémique,  par  O.  C.atolx  (de  hlorcncc). 


Quel,, 


lu  passé,  (l’api»li(fn 
‘^ImlHi.p.esPi 


Qcblan 


lcs(plcls 
i  la  cur 


:  cil  (uM.  Soiupu's,  ont,  essayé, 
al  s  iiarkinsoniformes  jtoslen- 

. . J . . achi(licnn((  d'aui  osénmi,  mais  cet  t.et  hérajiie, 

J'‘si  ,pi,,  1^,^  i„j,,,.j  hy[i()(l(^  nù(jucs  du  sérum  de  convalescents  ( Achard 

h'S  injecl  ions  inl  ravcineus(‘s  de  liijuide  ('('qihalo-rachidicn  du 


l()7f 
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malafl(!  (T’il  ii'ai  iii),  les  in j('i'tioris  inl  rarachidi(!nri(‘s  dn  (■as(‘in(;  (Hoch),  etc. 
ii’oni  donni'  ([in^  des  icsullats  très  disent, ables  et.  ([ui  ikï  p(niv<-nt,  fçnèri^ 
(ajiiipter  dans  la  t  ln‘rai)i(i  ('onrantc.  1  tcrnièrcnienl ,  M.  H.  N.  l'aulian,  di^ 
Bucarest,  a  ])nhliénni^  note  <ians  la  Iterue  Nenrologiiine  (u'^  1 ,  vol.  1 1),  datis 
laipndle  il  sonl,i(‘nl  (pie  1(‘S  injections  int  raraidiidienries  d’anto-sinum  peu¬ 
vent  donner  d<  s  r('■snllats  lujlabli^s  ('t  Tin'Tne  des  suciisons  coinpk'ites. 

(d’((st  snrtont.  dans.les  formes  bypei  Loniipies  fjji'nn'ralisi'es,  sans  treinble- 
inenls,  pne  .M.  Panlian  aurait  obteiui  les  pins  beaux  résullats  I  tujrapini- 
l.iipies  aviu'  sa  nn'd  bode  (pie  l’on  jxnit  r(‘sniner  ainsi  :  ext.rac.tion  dO-fjO  ce.  d(^ 
sarifï  ;  inactivation  dn  siniirn  à  06“  [lendant  une  deini-lienre  ;  injection 
de  lO-l.oce.  de  si'inim  dans  le  sac  intradural  apri'îs  avoir  rel,ir(!  nru;  r[uant,it(î 
('^quivabmt.e  de  liipiide  (  é|)balo-rachidi(ni  ;  posit  ion  liorizont  ale  du  malajle  à 
t,êt(^  baiss('('  pendant  24  hennis  ;  injeci  ions  de  s(‘rum  inact  iv(H  ous  les  8  jours 
r(q)(‘t,('(^s  2-4  fois  dans  les  cas  b'-gers  et  6  fois  on  plus  dans  les  cas  graves, 
lüntre  une  ])oncl  ionet  l’aul  re,  il  recommandi;  des  injections  intraveineuses 
de  salicylal  (!  de,  sonde  (ô  ce.  d’une  solution  à  2t)  %). 

Les  conclusions  du  travail  du  colb'igiu;  roumain  sont  telles  ([ue,  àdtdaut 
(1(;  tout,  moyen  t li(’‘rap(niti([ue  aj)te  à  influeneiïr  favorablement  l’iitat  de 
tant  de  milliers  de  mallieiii-euxmaladesjils’imposaitd’essayerà  nouveaule 
[)lus  l(')t  ])ossibl(!  les  injiH'lions  intrarachidiennes  d’auto-si’num  avec  les 
règles  posi'es  jiar  lui-m(“'me.  t'.’est,  rc.  ([Ue  nous  avons  fait,  dans  une  série  de 
malades  du  nnhne  type  cliniipK;  ([U((  ceux  soignés  à  Buc,arest,.  Dans  cette 
not.e,  nous  nous  bornons  à  ridai  ei'  les  r(‘snll  al  s  obtenus  sur  t  rois  de  ces  ma¬ 
lades  qui  ont  (hqà  reçu  6-7  inject  ions  intrarachidiennes  d’aulo-séruin 
inactivé  à  06''.  Il  si'rail  inutile  de  refaire  le  I  ableaii  clinique  de  ces  trois 
patientes  en  dét  ail  :  nous  n’en  donnerons  que  les  lignes  les  plus  essentiidles. 


Cii/iii  17  ans. — ^  lOnct'phiilite  épiiléniiipie  en  janvier  I avec.  Iiypersuinniei 

iliplnple  et  ilélire.  (ln(''risi)n  apparente  pnnr  six  mois  envirnn  ;  en  sepLemliri^  de  la  même 
année,  jiremiers  syni|ilônies  de  l'arkinsninsnK'.  l'ilal  [irésent.'riiridité  innsunlaire  (rém." 
ralisé'e  de  moyen  di'ifri'  ;  perle  des  monvemenls  aiitomaliifiies  assoe.iés  ;  liradykinê' 
sic  ;  l'aeies  sondé  ;  sialorriiée.  'l'rernldemenl  à  peine  éhanelié. 

l’reinière  injeelion  inlraracliidienne  d'anto-sérnm,  ina(;livité  à  ôd'’  le  i:i  mars  :  def' 
nièce  injection  le  .ô  mid.  En  total  (i  injections  de  10-15  cc.  de  sériimespacés  de  8-10  jour'’' 
.\ncnn  accident  reniaripialile.  à  l'exception  d’iine  légère  réaction  féOrile  après  cliaijae 
injeelion  de  la  durée  de  ;i(l-l8  heures  id,  une  faible  xanthoediromie à  la  troisième  injeC' 


Casamanli  ^1....  40  ans.  Encéphalite  èpidérniipie  en  février  1020 à  type  létharh'i'io®' 
(iiiérisun  apparente  jiendant  [jresipie  nue  année  ;  premiers  symptômes  de  l'arkinsO' 
nisme  en  janvier  1021,  représentés  par  une  rifridilé  proffressive. 

Etal  présent  :  rigidité  muscidaire  Ile  moyen  deh'ré,  ffénéralisée  ;  facics  ligé,  vui- 
très  basse,  sialorrhée  considérable,  bradykinésie.  Pas  de  Ireinblemenl. 

Première  injection  le  28  mars  :  la  dernière  le  11  mai.  Six  injections  pendant  c(4t® 
période  de  temps,  les  deux  preiinères  de  10  ce.,  les  antres  de  15  cc.  ,\ncnn  accid"'' 
notable,  une  léj,îère  réaction  fébrile  de  21  heures,  excepté  après  clnnpie  injection. 


Jirisirhflli  I. 
diplopie  (d  cho 
phénomènes  di 
assez  mar(|uée 


...  22  ans.  lùieéphalile  épidénncpie  en  janvier  1022  avec  hypersoinf»®' 
rée.  Deux  mois  après  le  débnl  de  la  maladie,  apparurent  les  prenii®^* 
'  sondnre  nmsciilaire.  Etal  présent  ^  hypert((nie  mnsenlaire  po'néralis 
,  impossil  ililé  de  niar(  ber  sans  fcstinalion  proc(nsi\e.  impossibib 
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d’uriner  sans  pousser  rorteinent  en  s'y  aitiant  en  fermant  ses  narines  avec  les  doiirts, 
sialorriiée  notable,  amimie.  Pas  trace  de  tremblement. 

Du  20  mars  au  2  mai.  on  lui  pratiqua  7injections  intrarachidiennes  d’auto-sérum  de 
10-15  cc.  et  dans  les  intervalles  des  injections  <le  salicylate  de  soude  (5  cc.  d'une  solu¬ 
tion  à  2ü  %).  Aucun  accident  :  pas  de  réaction  fébrile. 

En  résumé,  cos  trois  malades  ont  reçu  en  10  semaines  80-100  cc.  d(î 
sérum  suivant  la  rnétliodo  de  M.  Paulian,  mais  en  opposition  avec  his  résul- 
lats  obtenus  par  cet  auteur,  nous  n’avons  guère  constaté  d’améliora- 
lion  ai)pré(iahl(!,  quoique  nos  patientes  appartiennent,  de  par  leur  tableau 
<dini([U(‘,  au  pnimier  type  de  Paulian.  Même  chez  la  malade  t  raitée  en 


toeme  temps  par  les  inj<îctions  de  salicylate  de  soude,  nous  n’avons  pas 
^oté  la  moindre  influence  favorable  du  double  traitement  sûr  les  symptô- 
morbides.  11  nous  faut  par  conséquent  conclure  qu’entre  nos  mains 
d  méthode  thérapeutique  de  M.  Paulian  adonné  une  complète  déception  : 
i^fii'tes,  nous  ne  jfouvons  pas  ne  pas  avouer  que  nous  entreprîmes  ces  injec- 
i^ns  auto-sérothérai)i(jues  inirarachidiennes  avec  quelque  peu  de  scepli- 
j^isme,  car  en  (îonnaissant  l’entité  et  l’extension  des  lésions  anatomo-patho- 
S'fpnis  du  Parkinsonisme  postencéphalitique,  il  nous  semble  difficihî 
elles  puissent,  s’effac.er  plus  ou  moins  complèt.ement  et  ,  en  conséquence, 
‘l'^h  l’on  puiss(!  obt(mir  des  guérisons  cliniques. 

XXVllI.  —  Les  connexions  centrales  du  nerf  vestibulaire,  par 
Paul  Van  Gkhuchten  (de  Bruxelles), 
n’avons  l’iidcntion  dans  cette  note  que  d(‘  résumer  brièvement  les 
•■ésullals  de  nos  rcclu'rches  expériment  ab\s  sur  les  connexions  C(‘nl raies  du 


I07•^ 
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nerf  vcslibiilairo.  Celles-ci  ont  fait  l’objet  de  nombreux  travaux,  parmi 
lescpKils  nous  r(!ppellerons  not  amiTumt,  ceux  (bi  Cajal,  de  Thomas,  de  Lei- 
dler,  de  In^vai',  de  Winkler,  de  Sachs  (d  Bennetl  ,  etc. 

Cajal  et  Ingvar  ont  fait  ces  recherches  sur  le  chat,  Thomas,  Sachs  et 
HenncLt  sur  le  chien.  Leidler  et  Winkler  sur  le  lapin.  Nous  avons  repris 
l’étude  de  ces  connexions  chez  le  lapin. 

Terlinique.  —  La  section  du  lUirf  a  été  faite  suivant  le  procédé  préco¬ 
nisé  par  Van  Gehuchtcn,  section  intracrânienne  au  moyen  d’un  c.rochet, 
après  trépanation  de  la  loge  mastoïdienne  et  enlèvement  du  flocculus. 
Cette  technique  a  l’avantage  d(!  sectionner  le  nerf  en  dedans  du  ganglion 
de  Scar[ia.  Elle  a  l’inconvénient  de  provofpier  des  lésions  cérébcillcuscs 
par  renlèv(îment  ilu  flocculus  et  de  lésions  du  corps  trapézoïde  par  atteinte 
]>lus  ou  moins  [irofonde  de  la  périphérie  du  bulbe.  Nous  avons  précisé 
l'éfendue  des  dégénérescences  ainsi  provoquées  par  des  expériences  de 
contrôle. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  quarante-cinq  lapins.  Nous  avons  utilisé 
la  méthode  de  Marchi  pour  l’étude  de  la  dégénére.scencc  wallérienne,  la 
im’lhode  à  l’argent  réduit  (1)  pour  l’étude  de  la  dégénérescence  axile  pré¬ 
coce,  suivant  la  Lechni(|ue  conseillée  par  le  P''  Dustin  et  la  méthode  de  Nissl 
pour  l’étude  de  la  chromolyse  cellulaire.  Nous  avons  laissé  survivre  nos 
animaux  un  la|)s  de  temps  très  variablcdepuis  douze  heures  jus(|u’à  vingt- 
Irois  jours. 

l{fsiilkUs.  — •  Nous  n’entrerons  pas  ici  dans  le  détail  de  nos  expériences  ; 
nous  nous  contenterons  de  résumer  schématiquement  les  résultats  de  l’cn- 
send)lc  de  nos  recherches. 

I.  MiHhoilc  (le  Marchi.  —  La  mélhode  de  Marchi  nous  a  permis  île  con¬ 
firmer  les  dc.scriptions  de  Thomas,  de  Leidler  et  de  Sachs  et  Bennett. 

Les  deux  branches  du  nerf  VI  It  jiénètrent  dans  le  bulbe  à  une  hauteur 
diflï’Tente,  la  racine  cochléaire  se  trouvant  en  dessous  de  la  racine  vesti- 
bulaire.  La  racine  vestibulaire  jiénètre  dans  le  bulbe  entre  la  racine  des¬ 
cendante  du  nerf  Irijiimeau  et  le  corps  restiforme.  Elle  forme  un  tronc 
compact  sur  utie  profondeur  de  quelques  millimètres,  puis  se  divise 
en  une  branche  de.scendantc  et  une  branche  a.scendante  (Eajal).  Quelques 
fibres  adln’-rentes  traversent  le  corps  resliforme  et  la  racine  descendante  du 
Irijumeau.  La  branche  descendante  forme  un  faisceau  l'qiais  ([ui  descend 
dans  le  bulbe  dans  l’angle  formi’  par  la  racine  du  nerf  trijumeau  — ,  le 
yiédoncule  cérébelleux  inférieur  et  le  noyau  de  I  >eiters.  Elle  s’épuise 
dans  les'  cellules  du  noyau  descendanl.  et  dans  le  noyau  triangulaire  voi¬ 
sin.  Eonune  Leidler  l’a  signalé,  il  n’existe  guère  de  fibres  en  dégénérescence 
dans  le  segment  situé  j'i  la  jiartie  [lostéro-externe,  contre  le.  jiédoncule 
(•('■ré'lielleux  inférieur,  segment  correspondani,  à  la  jilus  grande  partie  du 
noyau  de  Deiters.  La  racine  descendante  peiil,  se  poursuivre  jusilue 
dans  le  voisinage  des  noyaux  du  cordon  postérieur. 

(1)  .\mis  avons  iililisé,  ilan.s  [iri's(|ir('  Ions  nos  cas,  la  inétlioilc  iriinpi'égnution 
massive  Un  Hiclcliow^k y. 
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La  branche  ascendante  se  dirige  obliquement  en  arrière  en  haut  et  en 
dedans.  Elle  envoie  de  nombreuses  fibres  au  noyau  triangulaire.  A  mesure 
qu’on  le  poursuit  vers  le  haut,  le  faisceau  diminue  d’importance.  II 
envoie  un  important  contingent  de  fibres  au  noyau  de  Bechterew.  Enfin 
Un  faisceau  assez  considérable  se  dirige  vers  le  cervelet,  entoure  et  tra¬ 
verse  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  se  termine  dans  la  partie 
du  cervelet  située  immédiatement  en  arrière  et  en  dedans  du  pédoncule 
eérébelleux  et  où  se  trouvent  les  cellules  du  noyau  du  toit,  (le  faisceau 
nous  a  paru  être  plus  important  que  ne  l’a  décrit  A.  Thomas  chez  le  chien 
Leidler  chez  le  lapin. 

2.  Mélliode  à  l’argent  rédiiil.  —  Nous  l’avons  appliquée  après  survie 
Variant  de  douze  heures  à  douze  jours.  Le  moment  le  plus  favorable  pour 
1  étude  des  dégénérescences  nous  a  paru  être  du  3®  au  4®  jour. 

Au  quatrième  jour,  les  cylindres  sont  en  pleine  dégénérescence. Un  grand 
ïiombre  d’entre  eux  sont  déjà  fragmentés  et  se  présentent  sous  la  forme 
d’amas  irréguliers  fortement  colorés  par  l’argent  réduit. 

On  reconnaît  nettement  la  racine  vestibulaire  dégénérée  à  son  entrée 
*^808  le  bulbe.  II  est  de  même  facile  de  poursuivre  la  racine  descendante, 
est  plus  difficile  de  suivre  les  fibres  dégénérées  dans  la  racine  ascendante, 
cela  parce  que  ces  fibres  sont  beaucoup  plus  dispersées,  et  que  dans  cette 
•"égion  il  existe  un  fouillis  inextricable  de  fibrilles  nerveuses  qui  s’entre¬ 
croisent  en  tous  sens.  On  reconnaît  cependant  des  fibres  dégénérées  (pii 
Vont  au  noyau  triangulaire,  au  noyau  de  Bechterew  et  au  noyau  du  toit 
du  cervelet.  L’examen  du  noyau  de  Bechterew  montre  que  les  fins  cylin- 
draxes  qui  s’y  trouvent  sont  le  siège  d’une  dégénére.scence  intense.  On  y 
retrouve,  en  effet,  de  nombreuses  fibres  fragmentées  et  déformées,  ce  qui 
prouve  bien  que  dans  le  noyau  se  termine  une  partie  importante  des 
•bres  du  nerf  vestibulaire.  (luelques  fibres  dégénérées  peuvent  être  pour¬ 
suivies  jusipi’au  noyau  du  toit,  mais  à  ce  niveau  ces  fibres  sont  ]ilus  diffi- 
à  poursuivre  que  par  la  méthode  do  Marchi.  L’étude  attentive  du 
Cervelet  montre  qu’il  n’existe  à  aucun  endroit  de  ’dégénén'scence  cylin- 
c^ile  en  dehors  de  la  zone  du  noyau  du  toit  et  delà  région  de  flocculus. 

La  méthode  de  Bieischowsky  nous  a  permis  de  retrouver  av(‘c  une  grande 
précision  les  fibres  centrifuges  (hqà  signalées  par  Leidler.  Mais  ces  fibres 
^Cùtrifuges  sont  beaucouj)  plus  nombreuses  que  ne  semble  l’avoir  vu  Leidler. 

notre  grande  surprise,  dans  tous  les  cas  de  section  du  nerf  vestibulaire 
®Vec  survie  de  trois  jours  au  moins,  nous  avons  retrouv(’‘  à  côté  des  fibres 
pleine  dégé  nérescence  un  nombre  très  considérable  de  fibri's  normales. 
CS  fibres  di-générées  sont  toutes  des  fibres  grosses  ou  moyennes.  Les  fibres 
b'^i’niales  sont  des  fibres  fines.  Elles  sont  plus  nombreusi's  (pic.  les  autres, 
nut  étrange  (pie  h;  fait  paraisse,  (4  il  ne  nous  semble  pas  jiouvoir  laisser 
®  4oute,  la  racine  du  nerf  vestibulaire  contient  d(‘s  fibres  centrifuges- 
fibres  centrifuges  sont  plus  nombreuses  (pie  les  fibri^s  centripètes, 
es  fibres  centrifuges  sont  (lisséltiiné(*s  dans  toute  l’épaisseur  de  la  racine 
®'ibulaire.  Lorsipi’on  les  poursuit,  vers  le  centre,  on  constate  que  les 
•"CS  les  plus  anlérieures  se  dirigent  diri'cl enuMit  cl  horizonlalement  vers 
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le  raphc.  On  les  poursuit,  jusqu’à  l’eridroiL  où  elles  eroiseiil,  les  fibres  radi¬ 
culaires  du  nerf  facial.  Qu(dques-uncs  peuvent  être  poursuivies  juscju’auX 
environs  du  noyau  do  la  VI®  paire.  Il  n’est  pas  possible  de  les  repérer 
avec  c.xactitude  plus  loin.  Les  fibres  les  plus  postérieures  accompagnent 
le  nerf  jusqu’à  son  épanouissement.  Arrivées  là,  elles  se  recourbent  vers 
l’avant  et  vont  rejoindre  les  fibres  antérieures.  Aucune  de  ces  fibres  ne 
paraît  se  diriger  vers  le  noyau  de  Bechterew. 

S.  Méthode  de  Nissl.  —  Nous  avons  tait  <lcs  recherches,  à  la  méthode  de 
NissI,  dans  l’espoir  de  retrouver  soit  dans  les  noyaux  V(!stibulaires,  soit 
dans  le  bulbe  les  cellules  donnant  naissance  aux  fibres  centrifuges.  Os 
recherches  ont  été  négatives.  Dans  une  de  nos  expériences,  nous  avons 
trouvé  un  certain  nombre  de  cellules  en  chromolyse  dans  le  voisinage  immé¬ 
diat  du  noyau  de  la  VI®  paire.  Cette  localisation  nous  parabssait  d’autant 
plus  vraisemblable  (jue  c’est  juscpi’à  ce  niveau  que  nous  avons  yni  pour¬ 
suivre  les  fibres  par  la  méthode  Bielschowsky.  Les  expi’riences  suivantes 
n’ont  pas  confirmé  ce  premier  résultat.  De  nouvelles  r(icherches  sont 
nécessaires  pour  établir  l’origine  réelle  des  fibres  centrifuges  du  nerf  ves- 
libulaire. 


doiirliisions. 

]<>  La  racine  du  nerf  vestibulaire  se  divise  dans  le  bulbcî  (ui  une  branche 
descendante  et  une  branche  ascendante.  La  bramdie  descendante  s’é¬ 
puise  dans  le  noyau  descendant  et  le  noyau  triangulainî  ;  la  bramdie  ascen¬ 
dante  envoie  de  très  nombreuses  fibres  au  noyau  triangulaire  et  au  noyai* 
de  Be(diter(îw,  elle  envoie  un  contitigerd.  im[)ortant  de  fibres  aux  noyau^i 
du  toit  du  cervelet.  Le  noyau  de  Deiters  est  remarquablement  in<lemne 
de  fibres  dégénérées  ; 

2®  Nous  considérons  comme  noyaux  primaires  do  terminaison  du  nerf 
vestibulair(!,  le  noyau  descendant,  le  noyau  triangulaire,  le  noyau  de 
Bei-hterew  et  le  noyau  du  toit  du  cervelet.  Le  noyau  de  Deiters  est  un 
noyau  Sficondaire,  comme  l’admet  VVinkler. 

3®  Nous  n’avons  jamais  retrouvé  les  fibres  vestibulaires  (iroisées  ni  les 
fibres  vestibulo-cérébelleuses  décrites  par  Cajal  et  par  Ingvar  ; 

4®  Nos  recherches  ne  nous  ap[)ortcnt  pas  de  confirmation  de  l’hypothèse 
de  Witdiler  qui  considère  le  noyau  de  Bechterew  comme  d(!  nature  sym' 
I)athi<pje  envoyant  au  nerf  vestibulairtî  des  fibres  c(;ntrifug(!S.  Nous  avons 
toujours  trouvé  de  très  nombreuses  fibres  dégénérées  se  r(îndantà  ec  noy»'^ 
après  section  du  nerf. 

Le  noyau  de  Bechterew  doit  df)nc  êtr(!  considéni  [U'incipaleimmt  comme 
un  noyau  lie  terminaison  du  luîrf  vestibulaiiaî. 

.’)®  La  iiu'lhode  à  l’argent  réduit,  j)ar  l’étude  delà  dégénérescence  axilei 
met  en  évidence  dans  la  racine  du  nerf  vestibulaire  de  très  nombreuses 
fibres  ceid-rifuges.  Les  fibres  sont  touL^i*  d(!s  fibres  fines.  Llle.s  forment  uO 
fai.sceaii  imporlatd.  (pii  se  dirige  vers  la  ligne  médiane. 

I*eut-ê(re  consI  ituent-elles  le  faisceau  vesi  ibulaire  crois(‘  décrit  jiar  Gajnf' 
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De  nouvelles  recherches  sont  no-cessaires  pour  préciser  et  l’origine  et  le 
rôle  de  ces  fibres. 


XXIX.  —  Contribution  à  l’étude  histologique  de  l'état  marbré. 

par  M.  Springlova  (de  Prague). 

■J’ai  l’honneur  de  vous  présenter  un  cas  de  démence  artériosclcroti(|U(‘ 
fui  se  distingiu!  de  ceux  décrits  jusque-là  par  h;  résultat  des  recherches 
hislologiques. 

h  s’agit  d’une  tomme  d’origine  juive,  âgée  de  65  ans,  mariée,  dont  l’anamnèse  per¬ 
sonnelle  et  familiale  ne  contient  rien  de  remarquable.  A  l’àge  de  00  ans,  son  caractère 
se  modifia  peu  à  peu;  il  y  a  trois  mois,  elle  devint  mélancolique  et  anxieuse;  les  troubles 
•le  la  mémoire  accusèrent  cet  état  psychique  d’origine  organique.  Pendant  les  trois 
hiois  suivants,  l’image  clinique  changea  de  telle  sorte,  que  les  délires  mélancoliques 
flevenaient  plus  rares,  tandis  que  d’autres  symptômes  se  manifestaient.  :  un  état  do 
Somnolence  continuelle,  des  phénomènes  catatoniques,  une  abasie  et  astasio  dont  le 
oaractèro  fonctionnel  était  indiseutable. 

L’examen  neurologique  ne  révèle  rien  d’anormal,  outre  l’affaiblissement  des  réflexes 
•■olulions  et  le  ralentissement  de  la  réaction  pupillaire;  l’examen  somatique  décèle  le 
Symptômes  de  l’artériosclérose  sur  le  eomr  et  les  vaisseaux  périphériques.  La  mort 
Survint  assez  brusquement,  trois  mois  après  l’entrée  de  la  malade  à  noire  clinique. 
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-V  l’exaiiKin  anaiomo-palhologique,  on  consial  a  ;  hqjlonn’îningil  e 
‘■^ii  onique,  at  rophie  de  l’écorce  cérébrale,  ai  I  érioscléiose  des  vais- 
seaux  c.érébraux.  Nous  entreprîmes  l’étude  histologique  minutieuse  du 
**ystèmc  pour  his  raisons  suivantes  : 

!•  Nous  voulûmes  nous  assurer  de  la  cause  de  sornnohmcii  continuelle 
de  notre  malade. 

Il  nous  importa  d’exi)li([uer  par  l’i'xamen  histologiqui;  ces  symptômes 
cliniques  ejui  nous  rappelaieivt  en  général  ces  quatre  cas  d’abasie  et  d’as- 
lasie  fonctionnelle  chez  les  vieillards  (}ue  M.  Pelnar  a  e.xaminés  chez 
P.  .Marie  ùBicctre 
Par  M.  Malaisé. 

J-  En  f.enant  compte  diîs  travau.x  réc.ents  sur  le  «  centre  du  sommeil  », 
*^eus  pouvons  h^s  difféirencier  en  deux  groupes  :  les  uns  h;  localisent  dans 
P‘s  noyaux  gris  périventric.ulaires  (Mautner,  Economo,  Nonne).  Au  con- 
Dairc,  c’était  Tromner  qui  attire,  à  ce  point,  notre  attention  sur  l’impor¬ 
tance  du  t  halamus.  Pôtzla  émis  l’hypothèse  qu’il  y  a  des  rapjiorts  récipro- 
l^es  entre  «  le  centre  di;  Mautner  »  et  le  thalamus.  11  n’y  a  (pie  par  la  h’-sion 
dhtous  les  deux  (jue  résulterait  l’analogie  pathologicpie  du  sommeil  nor- 
"^^al  ;  de  la  hision  de  l’un  ou  l’autre,  ne  la'-sultent  que  ses  rudiments. 

'•‘St  le,  noyau  médial  du  thalamus  dont  l’importance  est  la  plus  gramh'. 

Dn  restant  inqiartiaux,  nous  admettons,  dans  le,  sens  des  e.xplications 
Pjécedeiiles,  dans  noire  (ms,  (pi’on  se,  jieut  content (U'  de  l’e.xamen  histolo- 
ë'tue  Pu  thalamus.  Outre  l’édat  lacunaire  plus  distinct  à  gauche,  il  y  a 
^ïisleuovau  médian  un  [letit  foyer  de  raniolliss(unenl .  Les  celluh  s  gaii- 
5  de  jiigiiicnt  lipoïdien,  et,  souvent  elles  s’atro- 
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l)lii(!nl  .  An  ('oui  rair»^,  les  noyaux  }j;ri.s  pi’Tivciilric.ulaii'cs  n(!  sont  ]>as  pailio- 
losi(lii<nM(nil  ino(iifi(’‘s. 

An  sn  j(U-  (les  aul  rcs  (■liaiifi:(nn(nit  s  dans  l(■s  noyaux  gris  cinil  ranx,  inon1  ion- 
nons  sitnpicnncni.:  nn  ramollisscninnii,  (h;  la  grossc^ur  d’un  pois,  an1.ro  li^ 

globns  |)allidns('1  l(i  vtnd  ricnla;  2<>  Triai,  lacnnaiia^  dn  noyau  caudcoi  des 
parlii^s  ovales  dn  judannni;  d"  It^s  foy(irs  lac.nnairos  ariériosc.léroliqin^s 
avec,  la  réaclion  inivroglicpuï  inl('ns(î  dans  las  f)arli(is  candalas  dn  cor[is 
sirié.  L’(^xaman  dn  liars  inoyan  das  pnl.annnis  (;sl  pour  nous  haanc.oup 
pins  iirl.àrassanl ,  car  il  y  a  nn  àlal.  I.yiii(pia  das  deux  (arlàs,  pins  marqué 
à  ganaha. 

fl  (^si  possibli^  (Taslimar  Timporl  ana.(î  di^  7iol.ra  déaonv(n-ia  an  i.onio  son 
éUnidinq  (;n  nous  rappalaid  soti  liisloiiaî  (d  sa  niorphologia.  fl  (7sf.  snffisam- 
niairl,  aonnn  qin^  T(Hal,  marbré  du  (■ori)K  slrié  a  é1,é  décrit  par  .M"’®  Cécile 
VogI  aonima  substratum  analomi(|Ua.  d<;  8  cas  de;  maladie  de;  l^itila  quNdb; 
a  d(’‘i  arminés  par  d(^s  syini)tômas  ali niqn(!s.  Mlle  lui  a  donné  bi  nom  «  marbré  » 
sidon  un  aspaat  |)arl  iaulim-  :  dans  la  corps  strié  (|ui  est  normabmnmt  pauvr<‘ 
(01  fibres  rnyéliniipias  fines,  il  y  a  nn  ri'Saau  dansa  (d.  mârna  nn  fautraga  de 
semblables  fibres.  Dans  sas  maillas  (  lairas,  las  aidiulas  ganglionnaires  sont 
intactes,  dans  les  raies  dn  feutrage  iotalamant  disjiarues.  M'"®  VogI.  con¬ 
sidérait  T(’d  al  marbré  aomma  une  dysplasie  d’origine  fœlala  et  <dla  expliqua 
rallainta  dn  corps  strié  par  sa  palbolyse  s|)éc,iala. 

C’asl.  \V.  Sidiolz  (fui  a  la  mérite  d’avoir  fait  pins  ininuLiansemant  Tétnda 
liisi ologi([na  de  l’état  mai  bré.  11  rafnse  Thypothèse  de  IVf"®  V(jgt  de  son 
origine  fod  ala,  car  il  Ironvait  dans  la  fautraga  das  fibres  myélinicfiias  une 
prolifi'n'al  ion  de  la  m''Vi'oglie  fibraiisa.  .\n  cours  des  processus  fod  anx,  on 
ne  I  ronva  pas  non  saiilamant  la  jirfdiféral  ion;  mais  beaucoup  jilus souvent 
la  rél  raid  ion  de  la  névroglie.  D’ailleurs,  on  ne  jiant  pas  considérer  Ici! 
(|n(d((nas  cas  d(‘  M'"®  VogI  connna  innés,  mais  ils  sont  cail  ainamanl.  acquis 
pendant  la  via  postfod  ale.  ■  ' 

-M,  f5i(ds(dio\vski  ra|)porla  les  aonstal  al  ions  Iras  intéi-assani  as  à  Tétnda 
del’élal  marbré.  Dans  son  cas  de  mal  de  Cil  Ile,  il  n’y  avait  pas  non  seula- 
manl  Ti'dal  marbré  du  coijis  sliié,  mais  aussi  de  Técorce;dans  l’écorce 
il  sa  Irouvail  principalaniant  dans  la  voisinage  das  foyeis  de  ramollissa- 
manl .  fl  al  I  ira  nol  ra  al  I  ani  ion  sur  la  fait  (|n’nna  I  alla  hyjtcrproduclion  dé 
myidina  dans  T(’‘c,orce  sa  pi'i'sanla  d’une  part  dans  les  dys[ilasies  bctales,  de 
TanI  ra  dans  las  iirocass’ns  i(''grassifs.  .\insi  il  la  I  rouvail  dans  Técorca  céré¬ 
brale  d’un  épilapliipie  atdans  la  voisinage  das  foyers  di'poni'vnsde  myéline 
de  la  paralyise  générale.  Cotimia  anomalie  d’origine  fo'lale,  on  la  ti'dnvo 
dans  le  mal  de  •|{eeklinglijnisan  al,  datis  les  mn^vi  1  (daangiecl  asi([nes  <le 
T('‘c.orca  ;  il  esl  possibl((  ipUï  les  pbnpncs  fibromy('‘lini([nas  d((  Cécile  Vogf 
y  ajipai'l  ienmnil  aussi.  Snivanl  son  avis,  la  modificalion  de  la  substance 
m‘vrogli(pia  fondame.nl  al((  ((sl ,  dans  Télal  marina'',  le  phénomène  ]irimaire. 
Dans  h(s  processus  r('‘grcssifs,  elle  asi  caraclérisée  parla  piodnction  deS 
fibres  névrogli(pies  fines  dans  las  dysplasi((s  fo-.tales  par  arrêt  dn  d(''V(dop' 
peinent  des  spongioblasl  es.  Dans  les  deux  cas,  Ti''(piilibra  de  la  sl  ruc- 
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turo  iKM'Vciuse  ost  alii'TO  ;  cotte  ultoralion  d’équilibre  slniclural  so  coni- 
Pons(î  |)ar  l’hypau production  'do  myéline  (jui  onvcdoppe  les  neurolïbrilli  s, 
nornialonumt  non  myélinisées.  (lotte  idée  rend  la  ihéori(‘  de  Bielscbowski 
plus  sympathique  que  celle  de  Scholz. 

Si  nous  regardons  notre  cas  au  point  de  vue  decesthéories  et  découvei  l  es, 
il  est  évident  qu’à  l’égard  de  l’état  de  névroglie  nous  ne  pouvons  pas  le 
considérer  comme  une  anomalie  fœtale.  La  disparition  locale  d(^s  éléments 
ganglionnaires  et  la  réaction  névrogliquc  pourrait  résulter  d(>s  lésions 
Vasculaires  d’origine  artériosclérose.  Nous  n’avons  aucune  autre  donné(i 
pour  expliquer  notre  découverte  atypique.  Il  est  évident  que  j’hésite  à 
résoudre  le  problème,  si  un  organe  se  trouvant  en  stade  de.  l'involution 
sénihi  est  capable  d’une  hyperproduction  de  myéline,  et  je  suis  enchanté 
de  pouvoir  présenter  cette  question  à  une  assemblée  ainsi  renommée.  Il 
est  aussi  évident  que  je  ne  déduis  de  ma  découverte  aucune  conséquenc(ï 
clinique.  Elle  est  trop  atypique  et  son  application  aux  symptômes  cli¬ 
niques  est  pour  cette  raison  trop  difficile. 

Les  démences  séniles  et  arlériosclérotiques  conférées  superficiellement 
dans  les  cliniqiuis  par  le  simphi  diagnostic, dans  les  traités  psychiatriques 
Par  une  (•ourle  mjtion  que  dans  ces  cas  peuvent  se  produire;  d('s  différents 
symptôm(;s  neurologiques,  nous  apportent  dans  l’autopsie  (;l  encore  plus 
dans  l(;s  rech(;rch(;s  histologiqu(;s  du  système  morveux,  souvent,  des  résul- 
Uts  ass(;z  intéressants  qui  méritent  d’être  décrits  plus  minutieusement, 
•l’ai  l’honneur  de  communiquer  un  cas  de  telle  soi  te. 

Il  s’agit  d’une  femme  âgée  de  65  ans,  juivi;  ;  dans  son  anamnèse  person¬ 
nelle  et,  familiale  il  n’y  a  rien  de  remarquable,  elle  semblait  avoir  un  carao 
fère,  un  peu  capricieux,  mais  elh;  était  une  femme  vive,  très  bien  dans  sa 
famille,  et  sympat  hique  à  tout  le  monde.  A  l’âge  de  ses  60  ans,  scs  par(;nts 
étaii;nt,  frappés  par  son  intoléiance  ;  à  65  ans,  c’est-à-dire  en  juin  l’annéi; 
d(;rnièr(;,  se  produisit  chez  elh;  une  psychose  caractérisée  surtout  parl’an- 
goiss<;.  Elh;  se  croyait  poursuivie  par  les  juges,  parce  ipie  sa  nièce  était 
morte  par  sa  fauti;  ;  elh;  affirmait  (pu;  l’enfer  se  t.i  ouvait  sous  son  lit ,  qu’elle 
avait  fait  un  faux  témoignage,  (pi’elle  avait  insulté  mortellement  sonjière, 
Ou’elh;  était  c.ondamnée  à  mort.  Les  parents  la  mir(;nt  au  sanatorium 
pour  les  maladies  n(;rveus(;s,  elle  y  passa  2  mois,  de  là  elh;  vint  à  la  cliniqm; 
Psychialri(pie  allemande  du  prof.  Poetzl.  Après  deux  mois,  onia  trans¬ 
mit  à  la  division  du  prof.  Ileveroch  avec  le  diagnost  ic  :  démence  sénile 
avec  des  traits  hystériques. 

Ih;  l’observation  du  sanatorium,  j(;  constate  (pie  la  malade  (;sl  toujouis 
aonmoh;nl,(;  (;t  qu’(;lh;  dort  des  jours  entiers. 

iJe  l’observation  de  la  clinique  Poetzl,  nous  savons  ([lu;  lesdélires  de  la 
malade  disparaissaient,  peu  à  peu  ;  au  lieu  de  cela,  il  y  avait  chez  elle  des 
*^ym{)t,(*)m(;s  c.atatoniques.  Par  e.\(;mple,  elh;  soulevait  la  main  et  la  laissait, 
mnsi  longtemps,  un(;  autre  fois  (;lle  prenait  une  position  bizarre, t ournait  la 
f^'He  h;nlem(;nt  ave'c.  d(;s  mêmes  mouvi'inents  iylhmi([ues  d’un  C(''ité  à 
f’autn;.  Du  temps  de  son  s(’‘jour  dans  la  cliniipie  dure  un  ])hén(inièno  ([u’on 
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peut  considérer  comme  une  astasie  et  abasie  fond  ionn<dl(‘.  Elbi  affirmait 
aux  médecins  qu’<dle  ne  pouvait  pas  marcluir  :deboul ,  elle  s(!  laissait  lora- 
b(;r,  en  se  laissant  véritablement  IraiiKu-  par  l(!s  infirmiéics.  Par  contre, 
dans  la  nuil ,  elle  descendait  elle-même  de  son  lit,  allait  vins  la  porte  en 
demandant  ses  vêtements  pour  s’en  aller  à  la  maison. 

La  somnolence  qui,  au  commencement,  était  limitée  seulement  au  jour, 
s’est  laissée  interiomprc  ;  dans  ce  cas,  la  malade  disait  quelques  mois,  en 
se  laissant  ((xaminer  ;  l’examen  a  montré  que  le  tact,  la  piqûre  sont  peiçus 
normalement,  il  en  est  d(i  même  pour  b;  chaud  et  le  froid,  mais  ce  qu’il 
est  difficile,  c’est  d’attirer  son  attention. 

l'endant  les  14  jours  qu’(;lbi  a  passés  dans  notre  division,  la  malade 
s’est  conduite  di;  la  même  manière  ([lU!  dans  la  clinique  allemande. 

Out  re  cela,(db!  ne  j)arlait  qu’à  voi.x  basse  (îtne  disait  que  peu  de  mots  t 
si  on  lui  demandait  de  parler  à  haute  voix,  elle  répondait  qu’(dle  nti  pou¬ 
vait  pas.  Elle  ne  faisait  att<;ntion  aux  questions  qu’au  corunumeement  de 
l’exàmcui,  après  cela  elle  retomba  de  nouveau  dans  la  somnolence,  qui  dura 
14  jours  jusqu’à  sa  mort.  J’accentue  que  sa  position  au  lit  était  la  position 
physiologique  de  sommeil.  L’examen  somatique  décèb?  les  symptômes 
d(!  l’artériosclérose  sur  le  cœur  et  b^s  vaisseaux  périphériques  à  la  t(msion 
artéridle.  d<î  16/8  (Vaquez-Laubry).  L’examen  neurologique  ne  nous 
ai)prend  pas  grand’chos(î,  outre  raffaibliss<!ment  des  réfb^xes  rotuliens  et 
le  ralentissennuit  d(^  la  réadion  pupillaire.  L(!  tonus  musculaire  était 
complét(unent  normal,  la  moi  ilité  passive  n’était  pas  troublé(‘,  seulement 
la  malade;  (lle-mêtm;  ne  mouvait  pas  de  membres  quand  on  b;  lui  de-man- 
dail .  iléaction  de;  Wasse  rrnann  dans  le  sang  est  dans  le  liquide  élait  complè' 


tem(;nt  négative. 

.!(;  l  ésuine  les  obs<;rvai  ions  clinicjues  sb;  t(dle  sorte;  que  chez  la  malade 
(pli  si;  (liarig(;ait  dans  son  caractèn;  d(;puis  s(;s  60  ans,  éclata  à  l’àge  de 
6.b  ans  um;  mélancolie  anxii;use  avec  les  défauts  de  mémoire  qui  aecusè" 
relit  l’origine  organique  ;  plus  laid  on  observait  cli<;z  elle  des  troubles  nef' 
V(;ux  (b;  la  nal.uri;,  dite  fonctionnelle. 

La  somnob;nce  était  un  symptôme  fout  jiarticulier  qui  prévalait 
tard  lotab;m(;nt.  En  même  temps,  on  observait  elii;z  la  malade  une  indif' 
férenc.e  totale,  un  défaut  absolu  d’att(;ntion. 

La  mort  survint  assez  bruscpiement  le  21  f(;vri(;r  1920,  trois  mois  apr^^ 
l’entrée  d(;  la  maladi;  à  la  maison  des  aliéncis.  L’autopsie  continua  noir® 
diagnostic.  A  l’examen  anatomo-pathologique,  on  constata  :  Leptoi»^' 
ningiti;  chroniepn;  ;  atrojihie  de  l’écorce  cérébrale,  artériosclérose  deS 
vaiss(;aux  cérébraux. 

Nous  eut r(;prîmcs  l’élude  histologique  minutieuse  du  système  nerveüî^ 
(b;s  raisons  suivantes  :  nous  voulûmes  nous  assunir  dr;  la  cause  de  la  sOiH' 
noleiice  conlinuelle  de  la  malade.  En  ne  voulant  pas  parler  longuement 
ib;  la  (piestion  (b;  son  origine,  je  résume  brièvem(;nt  b;s conclusions  récente®' 
.Maiitru;!-  localisi;  «  le  (;entre  du  sommeil  «dans  b;s  noyaux  grispériventr*' 
ciliaires.  Prcsqiu;  I  oiis  ceux  qui  décrivaient  depuis  1921  les  cas  d’encéph®' 
lit  e  éjiidémiqm;,  sont  d’accord  avec  lui.  Il  n’y  a  pas  loiigtcnqis  que  TroU* 
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ner  (>t  Poel  zl  alliraienl,  nolra  aiienl  ion  sur  la  grande  impoiianca  du  iliala- 
inus  dans  I  ons  1(ïs  acLes  qui  facililsinl  lo  soinnudl.  Suivant  l’avis  du  Puetzl, 
c’csl  le  llialanius  gauchu,  spociaPîmenl.  son  noyau  médian,  qui  a  lo  rôlo 
piiu(  i])al.  11  n’y  a  qiU!  par  lus  rapports  réciproques  de  centre  de  Mauiner 
^t  de  thalamus  qiu^  se  ])roduit  le  soinm(îil  physiologique, et  0(^  n’est  que  par 
la  lésion  de  loutes  h^s  deuxque  résulte  son  analogie pathologiipie.  La  lésion 
de  l’un  ou  de  l’autre  ne  produit  que  ses  rudiments. G(>sont,  dans  h^  premier 
'■as,  les  troubles  du  sommeil  de  r(!ncéphalit(!  épidémi(iue  et  dans  le  cas  de 
Hirsch  (abcès  de  1  halamus),la  lésion  d(i  1  ous  les  d(Uix  et  h;  sommeil  comme 
le  symptôme  clinique,  c’est  ce  (ju’on  1  rouve  dansles  cas  d(^  Pet  te  et  d’Adler- 
huchkscdi.  Ahu's,  nous  voulûmes  contrôh'r  par  nos  reeluîrches  histologicpies 
la  valeur  de  cu^s  Ihéories. 

Kn  d(!uxièm(î  lieu,  nous  avons  vu  naturellement  dans  notia^  cas  une 
ressemblance  avec  ses  4  cas  d’aslasie  et  d’abasie  l'onctioniKdle  chez  les 
'Vieillards  ({Ue  Pcdnai'  a  e.xaminés  chez  P.  Mari(,‘  à  Bicêtias  et  avec  le  type 
de  brachisbasie  sénile  de  Pétren  décrite  par  M.  Malaisé.  De  cette  cause;, 
il  nous  importa  d’expliquer  par  examen  hislologiqu(;  ces  symptômes  cli- 
ïiiques.  Quoique  nous  ayons  trouvé  les  lésions  très  dis!  inctes  dont  je  V(!ux 
parler  ici,  je  n’ose  le  faire  et  je  ne  parlerai  tpie  de  l’importance  histologi<[U(; 
de  notre  découverte. 

Pour  ne  pas  troubler  l’ordre  suivi  jus([u’à  maintenant,  je  fais  savoir 
d’abord  qu’en  resjiectant  les  idées  expli(iuées  ci-dessus,  nous  j)ouvons 
^Ppliijuer  le  résultat  des  recherches  histologi(|iies  des  thalamus  à  la  som- 
’iolence  d(!  notre  malade. 

Outre  cela  (lue  les  cellules  ganglionnaires  sont  pleines  de  j)igment  lipoï- 
dien,  il  y  a  dans  le  noyau  médian  du  thalamus  gauche  un  petit  foyer  de 
ï'aniolli.ssemeni,  (it  une  quantité  considérable  de  foyers  lacunaires  artério- 
‘^clcrotiques.  Le  thalamus  droit  contient  aussi  des  foyers  lacunaires,  mais 
Us  sont  là  j)lus  rares.  Gependant,  la  myélo-architectonie  des  thalamus  n’est 
P*is  cliangée,  il  n’y  a  pas  lànonj)lusde  grandsfoyers.  Aupointdevue  histo- 
l*^8hpie,  les  changements  dans  le  corjis  strié,  surtout  dans  le  putamen, 
plus  accentués  à  gauche,  sont  pour  nous  j)lus  intéressants.  Les  noyaux 
S^is  l’cntraux  sont  un  peu  diminués.  Dans  les  noyaux  caudés,  on  trouve 
1  "^tat  criblé,  aux  parties  orales  des  putamens  l’état  lacunaire,  entre 
globe  pallidc  droit  et  le  ventricule  un  foyer  de  ramollissennnd  déjà 
°*’ganisé  ;  à  gauche,  dans  les  parties  caudales  de  putamen,  nous  trouvons  les 
foyers  lacunaires  périvasculaires  assez  étendus.  Dans  le  noyau  caudé  et, 
partie  ovale  du  corps  strié,  les  cellules  ganglionnaires  des  deux  sortes 
Sont  pre.s([ue  inlactes.  (’.crtes,  elles  contiennent  une  ([iiantité  assez 
Scande  de  ])igment  lipo’idien,  mais  ce  changement  (;st.  bien  explicable 
Por  l’âge  de  la  malade.  Dans  le  tiers  moyen  des  |nd.amens  sont  frappantes 
dispositions  locales  des  cellules  ganglionnaires  sans  ipie  l’un  ou  l’autre 
type  soit,  prédominant .  Aux  mêmes  places  acellulaires,  il  y  a  une  prob- 
tiîration  de  la  névroglie  fit>reuse.  Les  foy('rs  sont  étendus,  les  îlots  d(;s  cel- 
^“les  pet.its,  mais  bien  reconnaissables.  A  gauche,  les  modifications  sont  plus 
-  T.  1,  N“  0.  JciN  1925.  7  1 
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acfonliiées  qu’à  droite.  Les  vaisseau.x  sonl.  dilalé.s,  leur  parois  montrent 
des  fdiangenients  préseli“roti(|ues,  dans  ses  environs,  il  y  a  une  réaction 
de  la  névrogli((  qui  se  caractérise  surtout  par  la  production  des  fibres 
névrogliques  épaisses.  La  ([uantité  de  déchets  lipoïdiens  n’est  pas  augmentée 
j)ar  rapport  à  l’état  normal,  la  myéloarchil ectonie  dans  le  noyau  caudé, 
le  tiers  oral  de  corps  strié,  le  globe  pallidc  n’est  pas  modifié,  l’ar  contre, 
dans  le  tiers  central  du  corps  strié  lu  myéloarchitectonie  à  vue  d’œil  est 
changée,  h;  changement  est  remar(piable  plus  encore  par  la  coloration  des 
fibres  myéliniques.  Nous  voyons  ici  (pie  le  corps  strié  qui  se  distingue  par 
son  aspect,  dont  il  a  obtenu  le  nom,  contient  un  réseau  dense  des  fibres 
myéliiiicpies,  se  colorant  en  bleu  par  la  méthode  de  Kultchitzky,  qu’il 
se  produit  alors  un  aspect  marbré.  11  s’agit  du  feutrage  des  fibres  myéli- 
iiiijues  fines,  lesquelle  ne  se  trouvent  jamais  dans  un  corps  strié  d’aspect 
normal,  l’ar  contre,  les  neurofibrilles  ne  sont  j)as  augmentées,  et  elles  ne 
montrent  pas  de  signes  de  régénération. 

La  microphotographie  démontre  le  corps  strié  gauche  parce  que  là  le 
pluhiomène  est  plus  net.  Localement  le  feutrage  myélinique  correspond  avec 
les  idaces  cellulaires;  sur  les  coupes,  colorées  par  la  méthode  de  llolzer, 
nous  trouvons  un  piuidaiit  un  peu  jilus  tin  consistant  en  un  feutrage  névro- 
gliquc  tibrcu.x.  Il  s’agit  du  feulrage  des  fibres  névroglicjues  fines,  qui 
résulte  évidemment  d’un  autr(ï  [)roeessus  (pie  les  fibres  épaisses  tout 
autour  des  vaisseaux.  (Microphot.  n”"  2  et  3.) 

Il  n’est  pas  difficile  de  deviner  <[u’il  s’agit  de  l’état  marbré  do  M""®  Vogt. 
Mais  il  n’est  possible  d’estimer  l’importance  de  notre  découverte  en 
toute  son  étendue  (pi’en  nous  rap[)elant  son  histoire  et  sa  morphologie- 
C’est  M"'®  Vogt  ipii  a  décrit  l’i'lat  marhri'  comme  une  dysplasie  d’origine 
fœtale  dans  huit  cas  de  mal  de  Litlle  dont,  l’image  clinique  était  déter¬ 
minée  par  les  synqitômes  suivants  :  l’hyjiertonie  musculaire!  plus  ou 
moins  grande,  les  mouvements  al  lu'tosiepnis,  les  crises  (![)ilepti([ues  et  l’im- 
bécillité.  Alors,  l’image  clini([ue  ainsi  dét<!rniin('c  a,  suivant  l’avis  de 
Mme  Vogt,  son  subslratum  anatomiciue,  c’est-à-dire,  l’état  marbré.  La  cause 
de  l’atteinte  du  corps  strié  (!herche-t-elle  dans  sa  patholysc  spéciale, 
Mme  Vogt  n’a  étudié  (pie  la  myélo-  et  cytoarchitectonie.  Dans  la  plu¬ 
part  de  ses  cas,  elle  accuse  l’origine  hetale,  soit  à  cause  du  développement 
faux  de  la  parohq  car  elle  suppose  un  rapport  mutuel  entre  le  tiers  orant 
du  corps  strié  et  la  fonction  de  parler,  soit  à  cause  des  crises  épileptiques. 
On  a  observé  l’hyjiertdnie  et  les  mouvements  athétosiques  dans  six  des 
huit  cas  décrûs,  jusqu’à  un  âge  jilus  avancé. 

C’est  W.Scholz  ([ui  s’opposa  récemment  contre  l’opinion  de  M“®  Vogt- 
11  di'miontre  (pn:  l’état  marbré  est  une  modification  pathologiipie  acijuise, 
(|u’il  (‘sl  nue  cicatrice  névrogli([ue  dans  laquelle  se  produisent  les  fibres 
myéliniques  abondantes  (omnie  le  jihénoniène  de  régériiiration  ;  cette 
régénération  dans  le  système  nerveux  central  n’est  [las  un  phénomène 
nouveau,  ipioiipie  rare.  C’étaient  l’feilïer,  Schroebe,Bielchowsky,  Cajal,  qu‘ 
l’ont  d('‘crit.  Sdiolz  a  observé  deux  cas  dont  un  est  examiné  histologique¬ 
ment.  Deux  frères,  toujours  bien  portants,  tombèrent  malades  en  l’âg® 


Kï'  25<'  AXMrr-:ns.\inrc  du  i.a  sociÊrii  de  seuhoi.oc.ie de  daius  ios:î 

(le  10  et.  11  mois,  l’un  après  un  étal  fébrile,  l’autre  après  un  choc  grave  à 
la  tête.  Il  fait  remarquer  que  même  le  cas  de  Freud,  examiné  histo¬ 
logiquement  par  M®®  Vogt,  se  développait  normalement  juscpi’à  l’àge  de 
2  ans  1/2,  et  (pie  les  symptômes  de  la  maladie  ne  se  montrèrent  qu’après 
un  accident  de  voiture.  Le  développeimmt  normal  des  deux  paticmts 
jusqu’à  la  maladie,  et  le  fait  que  la  névroglie  ne  prolifère  pas  au  cours  des 
processus  fcetaux,  est  une  preuve  puissante  pour  W.  Scholz  contre  l’ojii- 
uionde  .M®*  Vogt.  Suivant  son  avis,  on  ne  peut  pas  jiarlerde  l’état  marbré 
f'omme  d’une  dysplasie  foetale,  mais  plutôt  comme  d’une  sclérose  infantile 
partielle  de  corps  strié.  Le  fait  que  le  processus  morbide  n’atteint  que  le 
oorps  strié,  Scholz  l’cixplique  aussi  par  sa  patholise  spiMuale. 

Au  contraire,  c’est  F.  Pfeilîer,  de  la  clinique  Anton,  qui  ne  reconnaît 
pas  dans  son  travail  récent  la  patholyse  spiiciale  de  M®®  Vogt.  il  attire 
uolre  attention  sur  h^s  conditionsvasculaires  défavorables  dans  les  noyaux 
Sris  centraux,  connues  ])ar  les  recherches  de  Kolisko.  Il  suppose,  qu’elles- 
rnêmes,  modifié'es  ()ar  le  processus  pathologi(pie,  suffisent  pour  causer  la 
(^''igénération  des  élénnmts  ganglionnaires  et  tous  les  autres  changements. 

Kn  bivrier  (uifin,  Bielschowsky  a  publié  un  traité  inUiressant  sur  l’état 
'Marbré.  Dans  son  cas,  le  syndrome  clinique  ne  se  développa  que  dans  la  vie 
Postfœtalc.  Outre  un  état  marbré  du  corps  strié,  l’examen  histologique  a 
présenté  d(!s  proce.ssus  cic.atrisants  étendus  dans  l’écorce  cérébrale  et 
*^ans  la  substance  blanche  sous-corticale.  Bielschowsky  a  t  rouvé  dans  leur 
''oisinage  aussi  un  état  marbré  de  l’i'cona'  dont  le  fond  fomuî  les  ré¬ 
seaux  d((s  fibres  névrogli(ni(;s  fines.  I,a  substance  plasmaticpie  fondamen¬ 
tale  de  la' névroglie  a  été  remar(|uablcment.  modifiée,  mais  pas  en  telle 
^esurc  comme  là  où  il  s’agit  de  la  production  d((s  fibres  névrologiques 
«paisses. 

Bielschowsky  cherche  alors  l((s  analogies.  Il  les  trouve  dans  un  cas  d’épi- 
'«Psie,  qui,  outre  les  crist's  épil(q)tiqu(>s,  n’avait  pas  pendant  sa  vie  d’autres 
symptômes  n(nirü[)athologi(iu(îs.  Bar  les  nvherches  histologiques,  l’au- 
a  constaté  une  quantité  considérable  de  proces.sus  cicatris(‘s  de 
M  corticalité  ;  dans  le.ur  voisirtage,  il  y  avait  la  même  hyperproduction 
atypique  d,.  myélini(|ues.  Il  fait  mention  de  la  dégénération  locale 

la  ](aralysie  progressive  qu’a  décrite  Spielmayer  ;  dans  son  voi- 
®'"agc,  il  a  trouvé  le  même  pl  lénomène  avec  les  mêmes  qualités  de  la  sub- 
^  Mce  névroglitpuî.  Il  ra[)pelle  encore  les  plaques  fibromyéliniques  do 
'«Mlle  Vogt.  On  trouve  alors,  dans  l’écorce,  l’hyperproduction  de  myéline 
Ms  les  processus  régressifs  ainsi  que  dans  les  conditions  normales. 
t-MMiine  anomali(!  d’origine  fœtale,  Bielschowsky  l’a  trouvé  dans  le  mal 
«  Becklinghausen  et  dans  les  naevi  teleangiectasti([ues  de  l’écorce.  Il 
^Pplique  ces  faits  à  l’état  marbré  de  M®' Vogt.  Suivant  son  avis,  la  modi- 
jp^^tion  de  la  substance  n(îvroglique  fondamentale  ('st  jMuir  l’état  marbré 
'  phénomène  primaire.  Dans  les  processus  régressifs,  elle  se  carai;térisc 
tai*^  production  des  fibres  m'vroglitimxs  fitu's,  dans  h>s  dysplasi(;s  fce- 
l>^_^^.PMr  arrêt  du  dév(doj)pement  des  s|)ongioblastes.  Dans  les  deux  cas, 
-luilibre  de  la  structure  lu'rveuse  est  altéré  ;  cette  altération  d’équi- 
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lilirc  sl.nK'Uircl  sc  compense  par  riiyjicrprodncLion  de  myéline,  qui  enve- 
lf)[ipc  les  mîurofibrillcs  normalemeiiL  non  myélinisées.  i>(jnc  il  ne  s’aRil 
y)as  ici  d’une  régénération.  Celte  idée  rend  la  l.liéorie  de  Bielschowsky 
j)lus  vraisemldablc  que  celle  de  Scholz. 

Par  la  litlérature  citée,  nous  voyons  (pu*  la  suy)position  de  M"’=  Vogt 
de  l’origine  fœtale  de  l’étatmarbré  n’aplusde  valeur,  mais  (jue  dansbis  cas 
décrûs,  malgré  tout  cela,  étaient  toujours  les  symptômes  clini([ucs  déter¬ 
minés  ])ar  elle,  (pndb;  que  soit  ro|)inion  <pi’on  ait  de  leur  origine.  Nous  sa¬ 
vons  (Uiconî  (|uc  l’état  marbré  du  corps  strié  et  les  symptômes  cliniques 
liés  à  lui  ont  jiris  naissance  en  bas  âge  ;  le  malade  le  plus  Agé  a  d  ans. 

A  l’égard  de  ces  conclusions,  il  est  évident  cpie  nous  sommes  embarras¬ 
sés  ]iar  notre  (;as.  Même  les  contribid.iün.s  intéressantes  de  Bielschowsky 
ne  nous  apportent  pas  d(^  données  positives,  car  rhy])erproduction  de 
myéline  dans  tous  les  états  patliologicpies  dont  il  j)arle,  se  trouvait 
e.xclusivement  dans  l’écorce  cérébrale.  Dans  l’anamnèse  pfîrsonnelh^  de 
notriî  malade,  nous  ne  trouvons  aucune  mention  d’une  maladie  nerveuse 
soit  dans  l’enfance  soit  à  l’âge  plus  avancé. 

.Je  n’ose  pas  considérer  la  modification  structurale  du  corps  strié 
comme  une  anomalie  congénitale  sans  les  symptômes  cliniques  apparents 
car  la  structur(ï  névroglique  ne  l’admet  pas.  Pertes,  il  s’agit  chez  notre 
malade  d’un  processus  régressif  local  causé  par  l’artériosclérose,  car  on 
t  rouve  dans  son  système  nerveux,  spécialement  dans  les  noyaux  gris  cen¬ 
traux,  dos  lésions  généralisées  à  tous  les  vaisseaux.  J’ai  fait  mention  de 
l’état  criblé,  lacunaire,  des  foyers  sclérotiques  au  voisinage  immisdiat  des 
vaisseaux  et  des  foyers  de  ramollissement.  Nous  ne  savons  pas  de  combien 
de  temjts  hi  processus  a  eu  besoin  [)our  son  développement  définitif,  mais 
il  est  certainement  cJironi(iue.  Les  foyers  sont  déjà  organisés,  nulle  part 
710US  ne  trouvons  de  décharges  de  lipoïdes  ni  d’éh'unents  mobiles  névro- 
gliques  et  mésoderiniques.  'bout  nous  signale  que  les  lésions  trouvées  se 
dé'velop])aient  lentement,  que  (!et  état  tout  entier  est  stabilisé.  De  plus, 
nous  savons  que  dans  les  foyers  scléroti(iues  vasculaires  se  présente  sou¬ 
vent  un(!  accumulation  extraordinaire  de  myéline  au  voisinage  immédiat 
des  vaisseaux,  tandis  que  les  lésions  dégénératives  se  trouvent  plus  loin. 
On  [)Ourrait  alors  croire  que  dans  le  voisinage  des  altérations  décrites  se 
jiroduisait  une  lésion  moitis  intensive,  (pii  a  atteint  les  éléments  ectoder- 
mi(iues  les  plus  vulnérables  et  ({ui  a  modifié  la  substance  névroglique 
fondamentale.  J^’équiJibre  altéré  s’accommoderait  alors  de  cette  modifica¬ 
tion  par  l’hyperproduction  de  myéline  :  peut-on  accepter  cette  supposi¬ 
tion,  c’est-à-dire,  l’organe  qui  se  trouve  en  stade  d’involution  sénile  est- 
il  encore  cajiable  d’une  liyperfiroduction  :  c’est  un  problème  ([ikî  je  n’ose 
]ias  résoudre.  Le  fait  (dté  (]ui  est  assez  connu  dans  l’artériosclérose  des 
vaisseaux  cérébraux  est  un  a[»pui  positif  pour  mon  opinion. 

En  atUiiidaid,,  au  jioint  de  notre  découverte  atypique,  il  est  compré¬ 
hensible  que  je  n’en  V(!U.\  pas  déduire  de  théories  qui  expliquciraient  l’oib- 
servation  clinique  di'crite  plus  haut,  l'our  cela,  on  a  besoin  de  plus  de  caS 
et  d’exiiéricnces. 
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^XX.  —  Troubles  de  la  faculté  de  localisation  des  impressions 
tactiles  et  auditives  dans  l’espace,  dans  un  cas  de  lésions  arté- 
Hosclérotiques  du  cerveau  avec  deux  grands  pseudocystes 
symétriques  des  lobes  pariétaux,  par  Otakar  .Janota  (do  Prague). 

Observation.  — -Un  homme,  Agé  de  59  ans,  atteint  d’une  artériosclérose  assez  grave 
uension  du  sang  180  mm.Hg,rétinite  art6i’iosclérotii.[ue,otc.)et  souiîrantd’une  démence 
Base  d'artériosclérose  avec  une  aphasie  ainnostique  légère,  avec  une  apraxio  et  une 
*■'810116,  avait  perdu  la  faculté  de  localiser  les  impressions  tactiles  et  auditives.  Quand 
E  piricail,  il  sentait  la  douleur,  il  crisp  lillo  visage,  il  faisait  des  mouvements  défensifs 
®''ec  les  mains,  mais  ii  ne  trouvait  pas  les  lieux  de  la  stimulation.  Puis  iiuaiid  on 
appelait,  il  entendail.  la  voix,  il  avait  une  mimique  comme  ceux  qui  veulent  mieux 
®Dten(ire,  mais  il  ne  savait  pas  bien  tourner  la  tète,  dans  la  direction  de  la  voix,  alors  qu’il 
'essayait, 

E  autopsie  a  montré  une  artériosclérose  universelle,  dos  lésions  artérinsclérotiques 
‘‘«biluellcs  du  cerveau  et, nuire,  cela,  un  reinirquable  élargissement  dessillons  dos  lobes 
•’Bntaux  et  deux  cavités  et  pseudocystes  symetrn(ues  <t(ï  la  grandeur  d’une  noisette 
®B8  les  lolies  pariétaux  inférieurs.  L’ée.orce  était  amincie  presiiue  également  dans  toutes 
Parties.  Les  cavités  des  lobes  pariétaux  étaiimt  causées  [lar  des  lésions  de  la  sub- 
blanche,  immé.liatenn  ni  sens  1  <  corn  d,  (.spiilns  dun.vi  u.  On  trouvait  là 
foyers  où  les  libres  myéhm(|ues  sous-corticali^s  étaient  touchées.  Il  s  agissait  là  d’une 
"éphalitis  siibcorticalis  chronica  de  Binswanger  ou  do  la  sclérose  locale  dans  l’arlério- 
Mérose  des  artères  du  cerve  iii  de  S.ii  dm  '.ver. 
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OiiiK^  jxuit  pas  ('xpliipKu' l(^s  l  roubles  (1(^  la  facuM.â  (1(^  localisai  ion  des 
iin[)ressions  1  ael  iles  ei  audiliv<'s  du  malade,  s(!ul(Miieti1  par  la  déiiKoiee, 
par  l’aphasie, rai)ra.\ii\  ou  par  les  I  roubhis de  la  molililé.  D’ajirès  rimafj;(^ 
cliiii([ii((,  on  pourrai!  |)arler  d’une  «  a])hasi(!  p(;reepl  iv(!  an  point,  d(!  vue 
d<^  la  localisation  des  impressions  1, ael, iles  (d,  andil  iv(;s  ». 

Il  est  difficile  (h^  I  roiiver  les  raj)|)orl  s  d(^  e.es  t  roubles  elini([ues  avec  C(‘r- 
t  aines  lésions  anal  omiqui's,  parc<;  ([ue  hîs  t,i-oubl(^s  jisychologiques  et  les 
lésions  anatomiipies  soni  mult  i|)les  dans  (a;  cas.  Mais  d’après  l’observation 
e,lini(pie,  nous  avons  déjà  su[)posé  des  lésions  spéciales  anat  omiques  di^s 
lobes  ]iariéiaux  (nous  avons  y)i-écisé  e(ill(;  ojiinion  aussi  dans  le  diagnost  i<' 


C,lini(pie).  la»  dissection  id,  l’examen  hisl ologi(pi(!  <pie  j’ai  fait  avec 
M**®  Springlova  aeoiifirrm''  nos  suppositions,  lèn  eomparani,  ca;  cas  avec  ca» 
qu(»  nous  savons  par  la  lil  1  éral  iiia*,  nous  eiaiyons  ([U(^  les  ti’oubh'S  (h‘  le 
faeidl»’!  dt»  localisation  des  im[)ressions  l.ael.il(»s  sont  r(d'f(d,  d(»s  lésions 
bilatérahis  des  lobes  parii’daux. 

Ouant  à  r(»xplical  ion  de  la  faiadlé  de  localisation  d(»s  impressions  audi' 
tiv(»s,  l■,’(>s1  [)lus  diffieih'.  l’iéron  penst»  (pu»  (ad.t,(»  ta<adlé  (asl  en  t  l  ès  grande 
jiarlie  (l’origim»  ra’d'Iexe  (d  ([U(»  <c  réfhux»»  fiasse»  infiaKairticalernenl,  aU 
nivi'aii  d('s  tid)(»rcul(»s  ([uadrijuim^aux.  Mais  est-(a»  (fim  c’est,  par  hasard 
<pu»  l(»s  lta>ubh»s  de  laîs  (hïux  facultés  de  localisation  d(»s  inqua'ssioriS 
laed  iles  et  andil  ives  se  sont  asso<’ié<‘s  ?  Les  cas  fiernud  lent  l’hypothèsc 
suivante  :  l’eiit-êlre  <pie  la  perciqition  du  lieu  des  inqinîssions  auditives 
a  aussi  un  cerlain  rappori  avec  h»s  lobes  pariélaux  t»!,  fpm  par  une 
lésion  di»  cett  e  région  du  eei  veau  lU'  sord  pas  I  ouchés  seulement  les  centres 
coordinateurs  I  ael  iles  (dans  le  seuis  ih»  l'iéron  ;  .soudure  de  nouv(»lle® 
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impressions  iacliles  avee  (l<\s  iinafï<\s  et  schéma  du  corps),  mais  aussi  h^s 
f-entres  coordinateurs  auditifs  (soudure  d(is  impressions  auditives  avec 
des  images  spatiales  (în  ce  cpii  touelu!  la  localisation).  Cert('s  noire  cas  nhist 
pas  susceptibh;  de  résoudre  définitivement  cette  (picstion. 

11  n’y  a  pas  beaucoup  de  malades  qui  ai(mt  un  troubh?  de  la  faculté  de 
localisai  ion  d(is  impressions  I  actiles  sans  un  trouble  de  la  sc.n.iibilité  et  sans 
Une  paralysi(!  ('ontemporairnî  ;  et  je;  n’ai  trouvé  dans  la  liltérature  à  moi 
nccessibhq  aucun  cas  dans  hajuel  un  t.(d  trouble  lut  accompagné  j)ar  un 
Iroubh?  de  la  faculté  de  localisation  des  impressions  audil  ives.  Les  rapports 
de  ces  troubles  à  cerl  aines  lésions  du  C(îrv(uui  nc'  sont  pas  aussi  trop  connus, 
l-’est  pour<[Uoi  j<!  thuis  pour  utihs  de  noter  l’observat  ion  suivante. 

■J-  T.,  i'igé  (le  50  ans,  gôrant,  nuira  à  l’asile  il’alitmés  le  7  juin  (>1  y  muuriil  lu  7  so[)- 
Linbru  1024.  .S(^s  parenls  (Maicnl  sains  de  corps  eld’esprit  ;  lui  aussi.  Il  aimait  boire 
et  parfois  se  grisait.  Cependant  au  cours  des  deux  dernières  anne^s  de  sa  vie  ii  ne  buvait 
l'Ius  d’alcool  iiarce  cpi'il  sentait  (pi’il  ne  le  supportait  plus.  11  exert'a  toujours  bien  ses 
U'nctions.  Il  avait  timis  enfants  en  bonne  santé. 

Itcpids  l’année  1023,  il  se  plaignait  d’insomnies,  de  fatigue,  do  maux  de  tête,  et  sa 
''le  allait  s'affaiblissant.  Au  printemps  1024,  ses  faoidtés  intellectuelles,  sa  mémoire  et 
initiativ(^  diminu((rent.  \  la  clinique  du  l’'  l)('yl,  on  avait  constaté  une  grave  arté- 
•■'osclérose  de  la  rétine,  et  à  la  clinicpie  du  Pf  l’elnar  une  tension  artérielle  élevée.  Au  mois 
'L  mai,  il  eut  un  accès  de  contusion  mentali',  fut  désorienté,  ilriaitstupidement,  courait 
(lans  la  cliandire.,  déplaçait  et  cassait  les  meubles.  Au  bout  do  quelques  beures,  il  revenait 
la  raison  et  se  comportait  tran(]uillement.  Mais  sa  stupidité  augiiumtait.  Quand  après 
<IUelqu(.s  jours  se  |)réscnta  une  nouvelle  atl.a((ue  d(!  confusion,  il  fut  mis  dans  l'asile 
*1  aliénés. 

IJans  l’asile,  il  se  calma,  mais  il  lui  restait  une  grave  démence.  Le  malade  avait  l’air 
éébonnaino  la  bouche  cntr’ouverb!.  Par  moment  il  éclatait  de  rire,  d’autres  fois,  il  écla- 
lail  on  sanglots.  II  ne  se  rendait  compte  ni  du  temps  ni  du  lieu.  Il  savait  dire  son  nom, 
hiais  il  ignorait  son  âge.  li  mettait  beaucoup  de  temps  à  comprendia^  une  ((uestion.  A 
question  dans  laquelle  on  lui  demandait  où  il  se  trouvait,  il  répondait:  «  Oui,  oui.  mais 
Je  ne  le  sais  pas.  .Je  suis  déjà  bêle  comme  une  cruche.  » 

Un  moment  apirès,  il  dit  spontanément:  «  Mais  c’est  une  belle  école  (pic  vos  enfants 
'mt  ici.  „ 

làans  ses  réponses  se  trouvait  parfois  la  bonhomie  des  alcooliciues. 

11  répétait  stéréolyiVement  :  «^'l'a-la-la-la-la-la  ». 

,  Quand  on  l’engageait  à  nommer  les  objets  |)lacés  devant  lui  sur  la  table,  (pielipiefois 
ne  le  savait  pas. 

Quand  nous  lui  [lassons  un  trousseau  de  clefs,  |iour  (pi’il  nous  dise  ce  que  c’est,  il  met 
'nngtcrnps,  pour  nous  dire  en  Un  : 

”  tl’est  un  trop  grand  iiroblènie  pour  moi.  -  --  .\h  I  (;a  pourrait  me  rendre  fou.  » 

11  sait  cependant  nommer  une  montre. 

perceptibilité  est  médiocre,  son  attention  est  fugitive.  L’examen  le  fatigue  bientôt 
il  di'vienl  encore  plus  stupide. 

11  procède  rnaladroilernent  à  l’exiicution  des  actions  reprises.  Il  tente  m  iladroite- 
nient  dg  ,((,  jKàgner  avec  la  brosse,  il  oublie  que  la  brosse  est  dans  sa  main, et  dans 
moment  après  il  l’appliipie  à  son  oreille  en  (pialité  de  récepteur  téléplionique.  et 
**Ppelle  :  «  Allô  1  »  Il  ne  sait  pas  allumer  les  bougies.  Il  sait  bien  manier  la  boite  d’allu- 
l'^ltas,  mais  il  ne  sait  pas  en  faire  usage.  Il  ne  sait  plus  se,  moucherquand  il  en  a  besoin 
'■l 'm  lui  tend  le  mouchoir. 

Etal  siinuiliqiic. 

_^lalade  de  taille  moyenne,  à  charpente  forte  et  bien  nourri.  Son 
‘■'•ne  n’a  rien  d’anormal. 


teint  est  pâle.  Son 
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Lrs  ;jI(iIh's  ociiluin's  se  m"iiveril  liéui.  Lu  réuolion  dos  pupilles  est  lente.  11  semble 
(pic  le  Miiiliidi^  voit  Irès  peu. 

Il  lire  rigidenieid,  lu  lanijiie. 

Les  pniimnns  ont,  du  côté  (.niiiclie  du  thorax',  la  p(!rcussif)n  abré;'ùe.  On  entend  dans 
le  poninnn  entier  ih's  sirilements  et  dc^s  râles,  l.o  cœur  surpasse  d’un  doijrt  la  lif'ne  niédio- 
claviculairi',  l’action  est  accélérée,  l'.;()  nun.,  le  1®'  liruit  cardiarpie  est  voilé  ;  l’accentua¬ 
tion  du  ‘.2«  bruit  de  l’aorte.  Tmsion  artéritdh!  2(1  d’après  Variue/.-Laubry. 

Les  orfraiK'S  de  la  cavité  abdominale  n’ont  rien  d’anormal. 

L’urine  n’est  (diareéi^  ni  d’albunune  ni  de  sucre. 

La  museulatun^  est  d’une  conli^uralion  normale,;  e.lle  est  un  peu  rigide.  La  motilité 
volontaire  des  mendu'es  su[a'‘rieurs  et  inférieurs  est  touchée  par  la  ri^'idité,  mais  autre¬ 
ment  h',  malade  peut  faire  tous  les  mouvements.  L’exécution  îles  mouvements  passifs, 
est  un  peu  ;'ènée. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  un  peu  exagérés. 

Signe  de  Babinski  négatif. 

l’as  de  elonus  du  lendon  d’.Vchille.  Kn  l'examinant,  on  reçoit  une  série  de  secousses 
cloniques  des  membres  intérieurs. 

Sur  les  membres  siqiérienrs,  on  \  oit  une  inquiétiiile  perpétuelle,  :  des  petites  et  grandes 
secousses  cloniipies  qui  s’augmentent  quand  le  malade  parle  ou  (luand  il  commence  à 
faire  ipielque  chose. 

La  démarche  du  malade,  est  peu  sûre,  il  va  à  petits  pas.  Quand  il  est  ilebuut,  il  se  ba¬ 
lance  ;  les  yeu.x  fermés,  il  tombe  en  arriére. 

La  .sensibilité  de  la  peau  n’est  pas  atteinte,  autant  qu’on  a  pu  le  eonstater. 

La  réaction  de.  Hordet-Wassermann  ilans  le  sérum  du  sang  est  négative. 

L’état  du  malade  empirait  vile.  Il  maigrissait  et  s’affaiblissait  psychiquement,  man¬ 
geait  peu  et  [lerdait  de,  son  poids.  Il  était  couché  sur  son  lit,  apathique,  ne  reconnaissant 
personne  de  son  eid.ourage.  Il  ne  savait  pas  manger  lui-mérne,  il  fallait  le  nourrir.  11  se 
salissait.  L’hypertonie  s’aggravait.  Dans  les  coudes,  a[)parut  une  faible  contracture  en 
flexion.  Les  secousses  des  extrémités  siqiérieiires  devenaient  plus  fréquentes,  surtout 
quand  nous  parlions  avec  le  malade,  quand  nous  avancions  la  main  devant  ses  yeux, 
ou  quand  nous  le  Louchions. 

Le  Ll  jinn,  nous  nous  aperçûmes  pour  la  [iremière  fois  que  le  malade  no  percevait 
pas  d’oii  venait  le  son  quand  on  lui  [larlait  ou  quand  on  l’appelait.  (Il  semblait  ([u’il  ne 
voyait  pas  du  tout  à  la  distance  d’un  métré).  (Quand on  l’appelait,  il  ouvrait  les  yeux,  la 
bouche,  agitait  les  bras,  mais  tournait  souvent  la  tête  du  cûté  op|)osé  d’où  partait  la 
voix,  bien  qu’il  eût  fait  des  ellorts  pour  se  tourner  du  cûté  d’où  elle  venait.  Quand  nuu  s 


Le  K)  août. 


faisait  des  gri 
dent  qu’il  tà<  I 

trouvait  pas  h 

de  l’iqiaule,  quehpud'ois  de  h 
La  dernière  semaine,  le  ma 

Le  7  seplembi 
L’antopsie  (l)i 
lie  la  périphi 


m  des  fois,  nous  avions  l’impression  réelle  que  le  malade  ne  savait  pas 
•ès  faiblement  --  pour  savoir  de  quel  cûté  la  voix  vo¬ 
us  nous  conçûmes  que  le  malade  ne.  se  rendait  pas  eomple 
'.  (Quand  nous  lui  pincions  les  extrémités  intérieures,  il 
orsionnait  de  tous  les  cotés,  agitait  les  bras  ;  il  était  ôvi- 
1  cause  de  la  douleur,  mais  il  se  frottait  dos  mains  seule- 
annme  s’il  voulait  chasser  quelque  chose,  mais  il  ne 
'liait  la  douleur.  Quand  nous  lui  pincions  la  poitrine,  ü 
des  mouvemeuls  comme  s’il  eût  voulu  repousser  quelque  chose 


le  expeetorait  un  sputum  sup|)urant  qui  sentait  niauvaii> 
die  droit  du  poumon  c’était  plus  foncé. 

e.  I  .ledlieka  )a  prouvé:  une  artériosclérose  totale,  surtout  des  artères 
une  al  rophie  brune  du  foie  et  du  myocarde;  la  gangrène  du  lobe  iiifé- 
r  du  poumon  droit;  lu  bronchite  suppurante  diffusn;  du  coté  droit  un  empyèiùC 
induré  ;  un  abcès  chronique  péribronchitique  dans  le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche  1 
une  néphrocirrhose  angiosclérotique  ;  Lachexie. 


J 
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A  riiilrn’i'iir  du  crâno  :  les  méninges  ;'i  la  partie  anlfcriouri'  sont  sèclies,  très  pâles  ;  le 
crâne  symétrique,  inésocéplialupie,  oampact.  Dura  mater  ii’adlière  pas,  elle,  est  symé- 
Wquemenl  épaisse 

La  cervell(!  pèse  1.450  gr.  Dans  les  artères  de  liase,  il  y  a  dns  foyers  athéromateux, 

1  orifice  <les  arteres  (!st  oonsiderablement  rétréri.  Da  coniiguration  extérieure  du 
cerveau  est  Ires  elumgna'.  Les  eireonvoliitions  sont  inégalement  rétréei(w.  Los  sillons 
sont  fortenumt  élargis  et  ils  sont  tous  remiilis  d’un  abondant  liipnde. 

Les  cireonvidulions  pariétales  sont  le  plus  fortement  attaquées,  surtout  en  leurs  par¬ 
ties  inférieuiT  'S  (pd  rejoignent  la  eireonvolution  centrale  postérieure,  oi'i  se  forment  des  ca¬ 
vités  grandes  comme  des  noix;  ici  les  circonvolutions  sont  enfoncées  et  d’une  consis¬ 
tance  plus  dure,  .\ussi  les  circonvolutions  des  lobes  frontaux  sont  considérableinent 
ai- teintes. 


A  la  section,  le  cerveau  présente  une  atrophie  de.  l’écorce  et  une  liydrocéphalie 
Chronique,  interne. 

Un  examen  histologique  que  j’ai  fait  avec  M"“  Springlova  nous  a  montré  c[ue  tous 
ics  changements  de  la  substance  nerveuse  sont  d’origine  artériosclérotique.  Dans 
i  ecorce  apparaissent  des  changements  dégénératifs  chroniques  des  cellules  ganglion¬ 
naires,  et  ils  sont  à  peu  firès  les  mêmes  dans  toutes  les  parties  de,  l’écorce.  La  névroglie 
plasmatique  et  fibreuse  (dans  les  préparations  colorées  parla  méthode  de  llolzer)  est 
augmentée  surtout  aux  environs  dos  artères.  Les  axes  sont  diminués  et  les  fibres  myé- 
'uiques  sont  absentes  par  endroits.  Dans  le  palliduin,  la  névroglie  fibreuse  est  augmen- 
l'ICi  surtout  à  disposition  périvasculaire, et  les  libres  myéliniques  manquent  également. 

Uans  les  parties  de  la  substance  blanche  où  on  voit  do  grandes  cavités  de  l’écorce, 
Surtout  dans  les  lobes  pariétaux,  on  trouve  immédiatement  sous  l’éeorce  et  aussi  plus 
l'es,  dos  foycu's,  dans  lesquels  nous  pouvons  constater  par  une  cidoralion  a|)|U'opriée 
e  destruction  des  libres  myéliniques.  Ces  foyers  se  trouvent  dans  les  environs  lointains 
des  artères.  Dans  le  voisinage  immédiat  des  artères,  la  myéline  est,  au  contraire, 
eugmentée,  de  sorte  que  les  parties  autour  de.s  artères  diffèrent  des  précédentes  par  leur 
®culeur  sombre.  Dans  les  foyers,  il  y  a  peu  de  déchets,  seulement  dans  les  espaces  lym¬ 
phatiques  que.I([uos  grains  do  lipoïde.  La  névroglie  ne  prolifère  ([iie  très  |)eu,  leurs  élé- 
’dents  fixes: no  se  délivrent  pas.  I.a  ligne  de  séparation  entre  le  mésenchyme  et  le 
Parenchyme  nerveux  est  bien  tranchée  jiartout.  On  ne  trouve  pas  de  tel.i  foyers 
‘lans  cos  jiarties  du  cei’veaii  où  il  y  a  peu  de  cavités  de  la  corticalité. 


lllhiz  le  malade  ([ui  a  iitie  ai  Lériosc.lérose  loi  ale,  une  rél  iniie  arlinio- 
une  rigîidité,  des I  roubles  de  la  molilil  éel  une déinenee arl éi io- 
®^lhrotique,  avei;  des  .syinpl  ôines  de  l’ajiliasie  aninesli((ue  el,  de  l’apra.xie, 
Voit,  ri's.sort.ir  reniarqual/leinenl,  de  e.ei.i<;  image  eliniipie  assez  banale, 
troubles  de  la  faeull.é  de  loealisal  ion  des  irniiressions  iael.iles  el  andil  ives. 
fiialade  resseni  de.s  douleurs  sur  son  eorps,  mais  il  ignore  le  lien  de  la 
®'iinula1  ion,  il  enleiid  jiarlei',  mais  il  ne  sail,  pas  de  ipiel  côté  le  son  arrive. 

Pi'  Ce  fait,  on  ne  peut  pas  consI  ater  des  troubles  remarquabb's  de  la  sen- 
®P'ion  de  la  douleur  ni  de  l’ouïe.  A  celte  observation  eliniipie,  apparlieni 
1  *'Ut  analomiipie,  où  nous  nous  rencontrons  auprès  dis  ehangiunenl s 
^'^•criose.lérol  iipies  babil  iiels,  avec  uni'  al  rojibie  assez  grande  des  lobes 
U'ntaux  et  une  atrophie  e.xei-ssive  des  lobes  parii't  aux,  oi'i  si'  Irouvent  des 
Ppvites  grandes  comme  un  i  noi.x. 

*‘''mmenl  faut-il  comprendre  les  1  roubles  du  malade  en  ee  ipii  concerne 
P  'îipaeilé  de  localiser  les  mobiles  I  acides  et  andil  ifs?  l’ouvons-iious 
•'PiiVer  des  rapporls  de  caiisalilé  parmi  cid  I  e  singularilé  d'image  cliiiiipu; 

'h  singiibiril  é  derélal  des  cliangemenis  anal  omiipies,  spéci,alemenl 
PPrini  les  grandes  cavilès  des  lobes  jiariélaux  ? 


lO'.ll) 
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.J’ai  (lil.  auparavaiil  ([iio  la  râporisa  à  C(îs  ([lUîstions  osl  flifficilc^  iJans  (’o 
cas,  cai-  les  1  roubles  de  la  l'acidl  é  de  la  localisai  ioti  des  im[)i'(;ssioiis  I  ac,|  ibiS 
cl  audilivesne  soril  |)as  iiarus.  Ils  se  niêlenl  à  la  détnence,  à  ^a|)llasil^  à 
l’apraxic  (d  à  la  dél'ccLuosil é  de  la  iiiol.ililé.  Ajouloiis  à  c.ela  (pi’à  cause  de 
l’élal  fçénéral  du  malade,  plus  d’uti  examen  n(ï  l'iil  exécuté  ([ue  pas.sable- 
immt,  (d,  (pudques  im])oftam  s  examens  ne  j)urent  pas  du  tout  (“d  rcï  prati- 
(piés  (surtout  l’examen  d(^  la  kines!  bésie,  d(!  la  sl-éréofj;nosié). 

La  l’acullé  di^  localiser  bc:  impr(îssions  I  actibts  cl  auditives  d(‘pend  de 
bbm  d(\s  phases.  Si  nous  voulons  ('om[)r(uidre  ([indipn^s  troubb^s  de  cette 
racullé<d,<oxamincrlcurs  raj»ports  avec  certaine.,  lésions  du  cerveau,  il  faut 
Luiir  <'om|)l(;  d(î  ces  [ibas(‘s.  (”esl  d’abord  la  j)syelujlogie  (jiii  nous  donne 
l'analyse  dc^  la  fae.ulL-  de  locali.sal  ion  et  l’instrmd  ion  de  S(îs  i»bas(‘S  ])ar1icii- 
lier<!S.  (  )u(d(pies  psycliolo||ues  suyi[)osenl,  (put  la  locali.sal  ion  des  irnprf^S- 
sions  se  produit  .s<udementpar  le  jufcem(!nl  <d,  n’avouent  [>a,s  un  l•aractc^e 
spalial,  syiécial  aux  perceplions.  Mais  la  plupaid  des  ailleurs  discernent  à 
la  f)(;ree])|  ion  de  l’inlensité,  de  la  (jualité  et  une  (caractéristique  spéciale 
spaliide.  Dejeriiie  (I)  avec,  Lotze  ]>ens(;nt  qmc  la  localisai  ion  (bcs  ])erc, ép¬ 
iions  1  actiles  est  possible,  parc(Mpi<c  buirs  sensations  V(mant  de  dil'b'TentcS 
r(‘|;ions  de  la  jieau  otd,  une  nuanesc  différente,  un(î  I  eint(!  tae.l  ile  spi'-cifi(jue, 
un  (  ((itain  «  sif,m(c  local  ».  En  général,  on  ne  diseuhî  [»as  aujourd’hui  qms  les 
|)(U'c(q)|  ions  oculaires  et  ccdles  de  la  tactilité  ont  un  e,((rtain  earaci  èi'esjiatial, 
mais  ([liant  aux  autres  sen.s,  y  compris  l’ouïe,  ((Uidipies  auteurs  n’adrmdtent 
jias  loiijours  des  caracti'ires  syiatiaux  indépendants,  et  suyifiosent  (jue  nous 
atiribuons  un  certain  caracti'ire  de  l’esyiac-e  aux  [icrceyvtions  afiyiarl  enant 
a  Ces  sens,  en  les  rangeant  parmi  les  idées  sfialiales  oculaires  (d,  auditives. 
Messer  (2j,  au  conl  raire,  pense  ([ueloutes  les  pere.eptions  ont  un  eai'actère 
spal  ial  propre,  ([u’aut  rement  on  ne  pourrait  même  fias  les  faii'e  enti'cr  dans 
l'ordre  de  res[iaee. 

Oiianl  aux  [)erc(q)l  ions  de  l’odorat  et  du  goêit,  leur  caractiM'e  s|iatial  est 
minime. 

.\  la  qiieslion  de  savoir  si  la  jierception  de  l’espace  esl.  eongénilale  ou  Si 
les  |ieree|)1  ions,  par  exemyde  cidles  de  la  vue  e1  de  la  lactilil  é,  ac((ui(!rent 
un  caractère  syialial  seulement  yiai'  le  dévebqiyienient,  l’iéron  (3)  répond 
((ii’il  s’agit  d’une  faculté  congi'nil ale,  (pii  sans  doute  se  yierfectionne  paf 
le  dévidoyijiement  ;  Messer  dit  :«  L’espace  est  (jindipie  chose  de  si  élémen' 
laire  cl  de  si  distinctement  séparé  de  la  lyualité  et  de  Fini  ensilé  des  ini' 
yiressions  (dans  l’absl  racl  ion),  ([ue  dès  le  eomrneneement  il  yiouvait 
jiarailre  téméraire  de  vouloir  le  faire  dériver  des  sensalions  syiatiales  ». 

Sans  doute,  il  est  ineoid  esl  aide  (|Ue  le  jugement  louche  de  bien  yn'®* 
l'aclion  de  yiuceydion  de  resyiaee.  M.  Vinar  (1)  a  exyiosé,  dans  saconférenP® 
à  l’assemblée  (b*  la  sociélé  de  l’iirkyi'ie:  nOu(d([ues  (diserval  ions  ci  reniaf' 
([Iles  sur  la  vue  si  éi'(’'osc(qd([Ue  »,  commeni  par  expérienee  en  s’orienlaiit 

(I)  I Je.iciiiNi;.  Hnniiitoijii’  du  siisléiuf  lu’rriuij'. 

(Ci)  iMnssi-ai.  /'.si/c/ey/eÿ/c, 

(.’i)  PifaiON.  /.«  arrrati  cl  lu  /ii'U.-cc,  l'.r.';). 

(  I)  l.c  jtiiiruul  drx  nuuiccius  Irhciiucs,  üici'l,  n"  ,100. 
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d’un  aôroplano,  In  jiif^oïiinni  prend  forlcnnml  part  à  la  vue  spatiale,  et  il 
arriva  aux  mêmes  eünehisions  (|ue  (tords.  Mais  si  nous  voulions  expliquer 
loute  la  localisation  spaliaUi  seul<unent  par  l’action  du  jugement,  on 
pourrait  explicpier  très  difl'icilement  les  cas  des  1  roubles  isolés  de  la  faculté 
de  pnreejrl.ion  d(i  l’espace  dans  une  intelligence  intacie,par  exemple  :  les 
troubles  isolés  de  localisation  des  stimulations  tactiles  ou  des  troubles 
isolés  de  la  vue  sj)atiale,  ainsi  que  la  localisation  automatique. 

Nous  ne  nous  formons  que  des  hypothèses  pour  savoir  cornments’opèrii 

Sensation  d(\  r(;space  par  les  organes  des  sens. 

Nous  n’avons  même  pas  une  connaissance  précise  de.  la  vue  stéréosco¬ 
pique.  On  piuit  expli(juer  seulennmi.  en  partie  la  vue  stéréoscopique 
par  accommodai  ion  par  la  convergence,  et  par  les  mouvements  des  ycux_ 
Hering  et  d’autres  supposent  que  les  mêmes  éléments  cellulaires,  qui  scr- 
''ent,  de  médiateurs  dans  la  réception  dos  couleurs,  de  leur  qualité  et,  de 
*aur  int  ensité,  servcml  en  mênu!  1,emj)s  d('  médiateurs  dans  la  perception 
spatiale.  Mais  Poppelreuter  (1)  pense  qu’il  n’en  est  pas  ainsi,  puisque  les 
'•roubhïs  d((  la  viuî  spatiale  se  présent  en  l,(juidqu(!lois  tout  à  fait  indépendam¬ 
ment,  et  <[u’au  contraire,  ils  manipuml,  très  souvent  aux  hémianopsies 
et  aux  troubles  di-  la  viui  concernant  les  couleurs. 

On  explique  la  localisation  d<‘s  impr<^ssions  t  acides  par  le  t  indire  t  actile 
^ocal,  déjà  ituml  ionné. 

La  faculté  d(î  reconnaîire  (h-  cpiel  côté  arrive  lemobile  auditif,  est  expli¬ 
quée  par  toule  uiu’  séri(i  d’hyjiot.hèses.  Selon  l’hypothèse  classique,  la 
’oealisation  audit  ive  normale  dép(md  (issenti(dlem(ud  des  rappoits  d’inlen- 
®*t6  ent  re  les  inqiressions  l'cçues  ])ar  his  deu.x  oreilles.  La  troisième  t  héorie 
Accentue  la  difféiamci;  d<^s  phases  des  ondes  acoustiqiuïs  qui  parviimnent  à 
chaque  oreille  ;  d’après  une  airlia^  théoriela  facult  é  d(^  localisationpeut  être 


^undilionnée  par  rint.(U'valle  (h^  temi>s  (jui  s’écoule  entre  le  moment,  où 
unde  ahorbe  um^  oreille  <vl,  celui  où  (die  aborde  l’autre  (théori(^  «  du  temps»), 
part  c<da,  il  y  a  des  médecins  (pii  jiensent,  que  la  localisation  des  sons  ne 
®  accomplit  que  par  le  jugemimt,  jiassanl  indirect  cment  à  travers  les  percep- 
^mns  tactihis,  V((stibulaires  ou  les  perceptions  des  mouvements  de,  la  tête 
Odesy(.ux.  Hnddlet  (îat  cher,  dans  Le  Manuel  de  Neurologie  de  l'oreille 
l^lcxandor,  Marburg,  Ihamner,  192d),  renversent  toutes  ces  th(‘ories;  à 
exception  de  la  tln-orie  (h;  l’intensité  (ju’ils  acc,ept('nt.  Ils  jugent  avec 
^'emms,  que  la  base  d(;  la  localisation  d(;s  sons  est  l’ouïe  biaurale.  Ils 
Uisscnt  naturellement,  en  avouant  eux-mêmes,  qu’il  n’est  pas  [lossiblc 


do 


expliquer  par  la  I  h('ori(i  de 


l’intensité  la  localisation  d((  droite  et 
haut  (‘t  en  bas  du  même 


gauche,  mais  |»as  la  localisation  du 
et  par  (bavant  et  iiar  derrièia'  ;  (d  ont  lai  C(da  (pi’um;  seule  or(dlle 
■mffit  localisation  plus  ou  moins  juste,  l'our  ex])liqu(!r  les  facul- 

d(!  loc,alis(îr  h's  sons  cul  eiidus  d’une  oridlle,  ils  n((  c,it  (Uit  (pu^  (pndques 
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((  rnnnictil  s  acccss()ir(;s  »  (jui  iril  ci  vicnni'nl  et  sur  lesquels  nous  ne 
sommes  ([UC  peu  reiisiùsmis  jus({u’à  pr(;serit. 

Bourdon  (1)  juge  dans  ses  études  expérimentales  ;  «  Recherches  sur  les 
perceptions  spéciales  auditives  »,  que  la  tluhirie  classi([ue  ([ui  explique  la 
localisation  par  les  différences  de  Tint  ensil  é,  peimud  de  comprendre  beau¬ 
coup  de  phénoiTu'mes,  mais  nai ur(dlemenl,  [las  tous;  il  suppose  de  la  signifi¬ 
cation  du  coloris  du  son,  quant  à  la  localisation  des  inobih's  auditifs,  qu’il 
est  possible  ({ue  parfois  le  timbre  ait  quelque  influence  sur  la  localisation 
audit  iv(‘, mais  ([u’il  lui  jiarait  difficile  d’adiindlre  que  celte  influence  soit 
gémh-ale  (d  considérable.  Bar  contre,  le  degré  de  netteté  du  son  a,  en  dehors 
d  ‘  rintensit  é,  une  significat  ion  considérable.  Il  est  en  même  1  emps  I  rès  im- 
[lortant  d’obsc'rver  comment  les  ondes  du  son  parviimnent  à  l’oreille  ; 
([liant  à  la  position  de  l’aile  de  l’oreille, la  localisation  semble  être  moins 
exacte  en  arriére  ([u’mi  avant  ;  c[uand  l’aile  de  l’oreille  se  courbe  par-dessuS 
le  méat  us  acusticus,  nous  localisons  les  sons  plus  en  arrière.  Bourdon  pré¬ 
sume  ([ue  les  différences  d’intensil.éetde  nidlet  édu  son,  suivant  sa  direction 
(d  sa  distance,  pernudtent  d’expli([uer  même  la  localisai  ion  monaurale  du 
son.  !)('  même,  la  localisation  dépend  de  ce  fait ,  ([ue  le  son  est  connu  ou  non, 
Ba  localisation  du  son  inconnu  est  plus  difficile,  avec  une  oreille  presque 
généralement  inqiossible.  Ia‘S  mouvements  de  tête  aident,  aussi  à  localiser 
les  sons,  comme  les  mouviunents  des  yeux  et  de  la  tête  aident,  à  évaluer  la 
grandeur  des  obi(d s.  De  même,  on  peut  forlement  perfect ionnei’ la  locali¬ 
sation  [lar  l’exei-cice. 

Bi('‘ron  [lense  que  «  pour  les  sons  grave, s,  la  localisation,  avec  une  assez 
grande  préidsion,  est  assurée  par  la  diffc’rence  de  [ihase  di.T  mouvemeniS 
vibratoires  de  la  membrane  t  yni[)ani([ue,  dans  les  deux  oreilles,  «tandis  que 
<1  [loiir  les  bruit.s  ou  les  sons  aigus,  ce  sont  les  dilféreni;es  d’intensité  aü 
niveau  des  deux  oreilles  (pii  donnent ,  mais  avec  une  moindre  pi  écision,  la 
notion  de  direction  »,  et  jiour  les  bruits  brefs,  la  perception  du  lieu  du  so» 
piMit  êt  re  condil.ionmie  par  Fini  ervalle  de  temps  s’écoulant,  entre  le  rno' 
ment  ou  Fonde  aborde  une  oreille  et  cidui  où  (die  aborde  l’autre. 

De  t  ont  es  les  liyiiot  lièses,  il  semble,  autant  ([ue  l’on  en  soit,  sûr,  que  déjà 
les  sens  particuliers  ont  une  certaine  faculté  d('  la  sensation  spatiale. 

lui  localisation  d('s  mobiles  peut  avoir  lieu  en  pleine  connaissance  ou  (i® 
connaissance  t.roublée,  en  somnolence,  ou  pendant  ([Lie  notre  at.t.ent.ion  est 
attirée  [lar  une  autre  action,  et,  puis  nous  [larlons  en  somme  d’une  locar 
lisation  aut  omat  i([ue.  Ba  localisât  ion  aul  omat  iipie  des  inqiressions  t  actilc® 
se  manifeste,  [lar  exemple,  ([iiaiid  on  fait,  envoler  les  moindies  d’une  [lai'ti®, 
du  coiqis  ou  ([uand  on  est  absorbi' [lar  le  t  ravail,  ou  encore  quand  on  est 
ploiigi'’  dans  le  sommeil,  ou  ([uand  [lar  un1em|)s  froid  dans  le  sommeil  o® 
s’env(do[ipe  dans  une  couvert  ure  un  membre  ib'eouvert .  1 1  airive  [larfoiS 
([ue  le  malade  ayant  [lerdii  eonnaissanee,  a|irès  une  ai  t  a([Ue  d’upotde.v®^’ 
repousse  noire  main  i|uand  nous  le  [liiKains.  Ba  preuve  de  la  localisai i'’'* 


(1)  /;.s;/(7e//e, //,//((',  1920. 
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automatique  du  son  est,  qu’eu  somnolene(^  par  exemple,  malqrc  les  yeux 
fermés,  nous  saisissons  parfois  le  réviulle-maliii  ((ui  sonm^,  et  nous  l’arrê- 
fons.  Il  estr  évidmit  queiiar  la  notion  de  la#  localisation  automatique  », 
uous  ne  comin-enons  pas  toujours  h;  même  ]nocédé.  Le  mécanisme  de  la 
localisat  ion  automal  iqin^  est  certainennmt.  différent  quand  la  connaissanc(! 
est  t roublé(^  par  la  maladi(î  que  lorsqu’elle  est,  absorbée;  par  le  travail. 
L’action  de;  la  localisation  subit  alors  les  différents  degrés  de;  la  vie 
Psychique. 

Dans  la  localisation,  il  peut  s’agir  aussi  d’un  sim])le;  reifle-.xe-,  comme;  nous 
leveeyons  le  plus  clairement  chez  les  enfants.  La  loe-alisat ion  réflexe;  congé¬ 
nitale  est  la  base;  de  toute;  autre;  faculté  localisatrieeen 

La  localisation  est  même;  réflexe,  en  cas  de  perte;  de  connaissance  dansh; 
«orna.  Piéron  pense  que  la  localisation  des  impressions  auditives  est  géné¬ 
ralement  en  maje;ur(;  partie  d’origine;  réflt;xe. 

Il  résulte,  des  obse;rvations  psychologiques  ainsi  que;  des  découve;rtes  ana- 
loûiicjiuîs.quetouLes  les  se;nsations  et  naturellement  aussi  la  seensal  ion  de;  la 
localisation  des  impre;ssions,  ne  parvie;nnent,  ni  jusque  dans  le  centre 
Psychique,  ni  dans  les  plus  hauts  centres  du  système  nerveu.x.  Pin  expéri- 
nientant  sur  les  chats  et  sur  les  singes,  nous  voyons  que  la  localisation  des 
raobiles  réflexes  tactiles  peut  aussi  e;xiste;r  sans  l’écorce  du  cerve;au.  Los  chats 
^0  Dusser  du  Barenne  (1  ),  privés  de  l’éeîorce;,  mais  ayant  encore  le;urs  ce;ntres 
®OUs-corticaux  intae;ts,  retire;nt  leur  pat  t  e;  de;  l’e'au  froide;  ou  chaude,  C(;rt(;s 
soülememt,  quand  l’(;au  est  t.rès  froide;  ou  très  chaude,  et  au  bout  de  quelque 
lemps,  en  plus  d’autres  manifesl  ations,  ils  se  défendent  t[uanel  on  h's  pine;e, 
^ais  maladre>it(;me;nt,  et  ils  localisent,  mais  mal.  La  gre;nouille  enlève  avec 
patte;  l’eeuaLe;  Lre;mpée;  dans  l’acide,  en  la  frottant  avec  l’autre  patte 
^ôme;  si  l’union  de  la  moelle;  épinière  avec  le  cerve;au  est.  inte;rronipue. 


est  de'veloppée  che;z  l’animal,  plus  h;s  c 

e‘UX-même;s  be'aueoup  de;  fonctions  e;i, 


piéron  dit  que,  moins  l’ejeee^. 

Inférieeurs  sont  capables  d’e 
^0  même  la  leecalisat  ion. 

Quand  l’é;e;orce  est  retrane;hée,  comme  on  le;  voit  aussi  dan.s  les  singees 
Minkowski  privés  de;  circonvoluiiems  pariétales,  la  loendisalion  des  im¬ 
pressions  tact  iles  n’e.st  sûrement  pas  exacte. 

Il  arrive,  |)ar  conséquent,  que  quelquefois  e;hez  le‘S  animaux  la  moedle; 
épinière;  ou  les  uoyau,x  gris  centraux  suffisent  pour  une  localisatie)n  ])lus 
moins  exacte.  Sclülder  (2)  doute  que,  clu'.z  l’homme,  la  moelle;  épinière 
la  faemlt.é  autonome;  de;  la  localisation,  mais  il  est  vraisemblable  qvie, 
ans  ceertaines  lésions  eiérébrales  ou  pendant  que;lqucs  inconsciencees,  la 
pcalisalion  réfle;xe  soit  d’origine  infra-e'orticale.  Piéron  e'sliine;  que  la  loca- 
*®aLion  de;s  impre;ssions  auditives  est,  en  général,  e;n  grande  partie  infra- 
’^^rticale;  e;t  que;  son  rnée'.anisme;  passe;  au  nive;au  de;s  1  ube;ie;ule;s  quadriju- 
^aux  ave;c  le>s  e',e;nl  re‘s  coorelinat  e;urs  céphalogyre-s  e;|  eeendeigyres. 

La  localisation  en  ]ile;ine  conse;iemce;  e'St  e;aractérisée  jiar  le.;  fait  que  les 
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itnpriîssioiis  spaLiali^s  nouvülKîs  se  coordoiinenl,  aux  cvénerrKuils  ([iii  en 
(lépcüidcinl,  aux  idéiss  et  aux  eürie,(^[)l.iuns  auLrefois  acapiises  ;  puis  par  la 
fusion  dos  rée,opLions  nouvolh^s  avec  la  i)rovisinn  du  savoir  aniorioui',  il  S(“ 
forme  iiruî  opinion  sur  le  lieu  de  siiinulaiion.  Il  (îst  certain  qu’en  même 
l(mq)s,  parlicipmd  aussi  div(;rs  aul  omatisnuîs  psyclii([u<(s,  cl  que  de  nou- 
V(uiux  automatismes  s(!  formenf,  analofîi(pi<uuent  comme  dans  toute  per- 
(;eption.  Si,  par  exemphq  nous  rec.onnaissons  quelque  objet  comm<!  tel 
en  l(!  touchant  (sléréognosie),  nous  ne  réfb'Mdnssons  i)as  longt(mips  sur  sa 
form<!  et  ses  qualités,  mais  toute  l’aclion  d<i  notion  s(!  fait  en  grande  jiartie 
aul  ornai  iciuemeiit.  Les  événeimmts  sont  déposés  (m  groupes  dans  notre 
mémioirc!  selon  (•(ulains  schémas  (nous  avons  des  schémas  dr;  disciplines 
gchmtifiques,  de  l’hisl.oirrq  drrs  situations,  suivant,  les  prrrsonnes,  his  années, 
etc.).  Piek  (1)  (d,  Ib^ad  (2)  pensent  ((ikî  mêm<ï  les  pm'ceptions  (it  les  expé- 
riruKU's  de  not  corps  sont  rangées  sous  la  forme  du  schéma  d(î  notre  propre 
corps.  Il  (!xist<^  aussi  un  certain  schéma  de  l’espace.  L(!S  nouvelles  expé- 
rirmees  s(î  coordonnent  dans  la  percejrtion  à  ces  schémas  plus  ou  moins 
aid,oma1-i(iuem(;nt.  Piéron  saisit  très  l)i(!n  l’imyrortance  d<!  cette  coordina¬ 
tion  et  d(!  la  fusion  plus  ou  moins  automatiqiu!  des  nouvrdles  expériences 
av(;c  la  pensérr  dans  la  percrqjtion  rd.  par  analogie  l’importance  d(!  dégage¬ 
ment  de  l’action  expressivrn  II  cherche  de  fixer  irsychologiquernenl,  ainsi 
qu’anatomiquernent  cettr;  partie  de  l’action  psyrdiique.  Il  parle  là  dans  le 
s(ms  psychologitjue  et  anatomi([U(;  drrs  centrais  coordinat.riurs.  C(is  centres 
foncLionnrint  prindant  la  concript  ion  du  mot,  parlé  ou  écrit  et  subissent  un 
Iroubhi  dans  l’aphasie,  l’agnosiri,  l’apraxie,  etc.  Ils  sont  différrinls  dans 
d’aul  r(is  divmsris  fonctions  prircept  ivris  et  expiaissives.  L’arition  d(iS  centres 
coorrlinateurs  est  liée  à  criid  aines  pait  iriS  du  crirveau.  CtiS  centrr'S  sont  uni- 
([ues,  à  la  différruice  des  centrris  récripteurs  ou  incit.omoleurs.  Ils  ne  se 
déviilopprint  (pui  dans  une  hérnispliéiai.  L(!  criiitrci  c(rordinat,eur  d(i  pi'rccp- 
I  ion  d(!  la  sensibilité  <isL  cité  en  rappor  t,  avec  his  lobes  pariétaux  (it  sur  tout 
av(ic,  le  lobe  gauclui.  yiui  hiS  lob(is  pariétarrx  soirini  (Vt.roitriment,  unis  à  la 
p(!rc(ip1  ion  s(insiliv(i  (it  ])ar  C(i  inénui  fait  à  la  localisation  des  mobiles  taC' 
lihis,  cela  est  prouvé  par  his  observations  d(i  Pick,  (jui  mentionna  que  les 
troubhis  d(i  rautotopogra{»hi(i  sont  (in  rappor  t  av(ic  la  h’i.'sion  bilatérale  des 
lob(is  pari(Vtaux,  jrar  (ilhis  d’Anton,  d(i  Hartmann  (3)  (it  autr(‘s.  Dans  des 
basions  d(i  la  ruigion  du  gyrus  angulaire  bilatérah's  ou  monolatérale.:,  oH 
obserV(i  des  troubhis  spéciaux  du  s(ins  de  rori(inl,ation  dans  l’espace  et 
surtout  d(is  troubles  d(!  la  faculté  de  distingu(ir  entni  la  droite  et  lu  gauche- 
Goldstein  (4)  p(ins(i  que  hiS  troubles  (hi  la  localisai  ion  d(is  mobihis  tactiles, 
hiS  troubles  d(i  la  kiruisl  luisiri,  et(l(i  la  stéré'ogrrosie  —  sans  c,ompt(!r  ceux  de 
l’al  axi(i  et  de  l’iqiraxii-  —  sorrt  un  sigrte  local  irnportarrl  desl()b(is  pariél  aUXi 


(1)  ]’1(:k  L'iicr  Slrjningiir  ilcr  Oviiinliiii'i 
tli’iiluclti’ii  iisiiiliiulnsrhi-n  I Jnii/rrsiliiiscliniii'  i 
(ü)  U’apn-s  SciiiLloui.  Dan  Enspi’ischi’mii, 

(3)  I-'.  IIaktmann.  Dif  Ovinilicinnij,  lilO'.*. 

(4)  Güi.DSTiiiN.  Die  'l'opik  (lec  .lw(jssliivucir 
JS’crviihnlIe,  77,  I',rS3. 
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l'ius  loi. 


oontralc  posLéT  iour('. 
Lrouvoirl  ou  arrièro,  plus  los  Lroublos  oui  un  caraotèro 
"Pli(iuo-asnosli(iuo  ;  si  ollos  soûl  plus  bas  vers  los  lobos  temporaux,  plus  los 
f-roublos  s(!  rapproohont  à  la  surdité  vorbalo. 

Pioroii,  SC  basani,  surl  out  sur  los  expériences  do  la  guerr<‘,  sui)])üse  que 
'is  ^roubles  babduels  d(ï  la  stéréognosie  et  d<!  la  kinesthésie  des  lésions 
uos  lobes  pariétaux  ne  se  produisent  qin;  par  effet  à  distance  surlegyrus 
''«m.ralis  ])oslérior,  tandis  que  les  lobes  pariétaux  sont  la  centrale  su'p  'r- 
Posée  à  cette  circonvolution.  Il  dit,  (p.  114)  :  «  Il  est  certain  que  la  région 
Panel  ale  est  celb;  dos  voies  associatives  qui  émanent  d(!  la  station  récoj)- 
fico  ;  c’est  là  (pie  les  circuits  associatifs  compronneni  le  plui  grand  nombre 
e  neurones  d  etape  et  d  aiguillage.  Dès  lors,  une  lésion  corticap!  dans 
cette  région  ne  peut  manquer  de  provoquer  une  perturbation  dans  ces 
circuits  associatifs,  une  perturbation  de  la  «  pensée  tactile  »  et  par  consé- 
'luent  de  la  représentation  .spatiale  de  la  peau... 

Il  nomme  métapboriquenient  les  lobes  jiariétaux  «  zone  de  la  pensée 
Sensitive  ».  Mais  il  nous  avertit  qu’il  ne  veut,  jias  <[u’on  puisse  comprendre 
mots  dans  le  sens  de  la  localisation  grossièrement  mécanique  en  ajou- 
veut  pas  dire  que  l’on  puisse  placer  là  des  «  centres  »  di' 


lant  : 


Perception,  distincts  des  centres  de  sensibilité.  La  perception  est  un  acli' 
dynamique  complexe  qui  ne  se  situe  pas  aisément,  mais  le  dynamisme 
9  un  support,  et  l’atteinte  des  voies  nerveuses  princi})ales  dans  un(> 
'■cgion  donnée  se  traduira  inévitablement  par  des  1  roubles  fouet  ion 
Uels.  » 

Le  trouble  de  la  localisation  des  mobiles  tactil(;s  ressentis  chez  l’honinn' 
sciemment  et  aut  omatiquemnt,  peut  tir(;r  son  origine  de  la  lésion  des  lobes 
Pariétaux.  Mais  si  bî  troiibb;  de  la  localisai  ion  des  mobiles  tactiles  peut  être 
'•U  rapport  direct  avec  les  t  roubbîs  d(ï  la  localisation  des  mobiles  audil  ifs  et 
la  localisation  d(!s  mobiles  tactikis  est,  peul,-êt,r(;,  en  rapport  avec  les 
ubes  pariétaux,  on  n’est  pus  encore!  fixé  là-d(!ssus. 

J  Luisqiu!,  comme  nous  en  avons  parlé,  le  jugement,  touche  de  bien  près 
Perception  de  l’endroit  d(!s  mobiles  tact Iles  et  auditifs,  les  1, roubles  de 
^Utelligcnce,  la  déimuice!,  l’apathie  et  les  différentes  maladies  mentales, 
|Uême  aussi  la  névrose,  peuv<!nt  naturellement  masquer  ou  cacluir  b's 
^‘■uubles  d(!  la  faculté  de  la  localisation  des  mobiles.  Et,  puisque  chez  celui 
nous  examinons,  nous  jugeons  de  sa  faculté  de  pouvoir  localiser,  d’après 
®  rju  il  (Jii,  comment,  il  montre  qmilque  chose,  ou  en  général  d’après  ses 
^>iouvements,  les  différent  s  troubles  expressifs  et  les  troubles  de  mouve- 
*'^nts  peuvent  êtrt!  un  obstacle  à  pouvoir  dis(;erncr  cette  faculté. 

Quant  à  notre  malade,  la  démenC(!,  l’apathie,  une  légér<î  apbasu!  amnes- 
l’apraxic!,  en  mênui  t  enips  que  les  troubles  de  la  mobilité  ont  forte- 
^^®Ut  caché  les  troubles  d(!  la  faculté  de  pouvoir  localiser,  mais  ceux-ci 
^^®U!nt,  si  évidents  dans  tout  r<!ns(!mble  d(!  la  maladie,  que  nous  avons 
^|:^se  les  disc(!rner  comme  un  syndronui  particulier.  D’après  l’image 
elj^**^*^**^  uous  avons  espéré  —  et  nous  l’avons  aussi  écrit  dans  le  diagnostic 
Uique,  , —  (pi’il  se  trouverait  des  lésions  art ériosclérotiques  i)lus  grandes 


lo'ji; 
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dans  les  lnl>cs  luii  iàl  aux  (|Uc  dans  les  aul  ras  [)arl  ias'dii  c.arvaaui.  Nous  avons 
souf^i;  à  des  l'oycis  ila  l'ainullissiuiKîul . 

Au  liau  dt^  ('.as  l'oyars,  on  a  ir(niV('‘,  dans  las  parl  ias  suf))ios('((S  du  c.arvaau 
(las  (a(vil(’'s  (l((  r(''coi'ca  al  (las  i)S(!U(Jocysl,(!S.  (  la]Kui(lanl.  la  corliaalil  a  u’(!st' 
])as  plus  ainincia  diuis  a((S  lieux  cpuî  dans  las  aul  (  ((s.  Las  ((aviL's  (^1<(S  loli((S 
pai  i(’‘laux  soûl  (■aus(’'(is  |>ar  un  proc.((ssus  d(’‘jî('‘U(Tal,if  sous-aorl iaal.  Il  s’iiKil' 
là  d’unaaiiccplialil  is  suhaoil  iaalis  clironiaa  da  J5iuswauK((r  ou  da  la  sal('ros(* 
locale  dans  rarl.(‘fiosa.l('Tosa  d(îs  artères  du  a.arvaau,  d’après  S])ialmayar. 

(  )n  ne  |)ouvail  pas  aonsl  al  ar  (J((  dè(;lial  suhil,  (l(!s  fihrtis  inyèlini(]uas,  ('.üiiiina 
il  l'aul.  I((  (■.onalur((  d((  la  jadiL^  I  rouvaill((  des  subslan(a‘s  d((  d(‘(;h((i  (d  d’une 
l'aibb^  rèa(;lion  (1((  la  n(‘vrü^,di((. 

Au  poinl  d(;  vue  psy(  liolof'i({iia,  nous  savons  saularnanl  (jiuî  la  sansal  ion 
(las  iiu])rasKions  lac, lilas  al  audiliv(;s  n’a  ])as  èlè  haaua.ou])  iroublèa  (le 
iualad((  réafjissaii  loujour.s  (■,ontr(î  c.((s  itnpr((ssions,  au  moins  pai'  une 
miuu(pia  appropriée)  al  (pi((  b;  dél'aiil  cl  ail  ]tlus  haul,,  loua.liant  la  p(îra,(!p- 
I  ion  all((-iuâm(;  da  ces  ini|)rassions.  Nous  savons  aussi  qu<(  la  bxjalisalion 
aidomali(pi((  élail  Iroubbàî  (bi  malade  n’avail,  jamais  sa  (•■ons(d((nc(!  bout 
à  l'ail, (dair(î  au  cours  d((  son  s('(jour  dans  l’asib^  d’idiénas),  mais  il  n’ast  pas 
possible,  à  causa  da  la  dém((nc,((  avancée,  da, dise(;r mu-  [dus  pu reim^nl  combien 
(las  (lil'féraiils  aul  ornai  ism((s  (d  (jrml.rasdilscoordinaLiUrs  cl  aianl  touchés. 
La  localisai  ion  réfl(!X(!  coiiKi’mil  abr,  un((  C(!r1  aine  Lîndanca  à  localiser  les 
iittfii'cssions  1  ac.l  ilas  ai  auditives  élail,  consarvé(!  ;  al  (iU(d(]iiafois  las  Lan- 
lai.ivcs  (la  localisai  ion  du  malad((  rap[ialai((nl,  d’uiK!  mani('ira  ïra](pante 
c(db(S  d’un  anl'anl.  Lu  raxaminani  ,  nous  avons  au  l’irnpi'assiou  sommaire 
(pi’il  s’i(f;issail  d’utu!  ((  apbasi((  pm'c.api  iva  au  point  da,  vikï  des  localisations 
(b(S  inrpi'assions  I  itc.l  ibrs  al  audil  ivas  »  d(i  la  même  irranièi'a  quand  il  s’afçis- 
sait  (las  sympLàtruiS  irpbasi(pias  al  a|)ri(xi(pias. 

.!((  crois  — cai'l  ((s  avec  une  i  ésai  v(î  fondée  sur' la  rmil  1  ii)li(âl  é  dascliange- 
inenls —  ([u’on  peut  voir  un  rap[>orl  causal  d(;slroubb(s  de  la  fa(mlLé  de 
brcidisal  ion  des  intpicssions  lad  ilas  av((c  b(S  b’rsions  d((s  [rariias  sous-corü' 
c.alas  (1((S  (bmx  lolxrs  pari('l.i(ux.  (àr  cas  S(ïrail  ainsi  un  nouv((au  do(niment 
prouvant  <pic  d((s  lésions  des  lobas  ])ariétaux  bilatérabrs  c,aus(‘nt  des  trou¬ 
blas  (b(  la  pai-ccplion  des  im])r(!ssions  laclibis,  ic.i  spéc.ialamant  de  leUr 
locidisal  ion.  On  ne  ])((ut  pus  (b''cid(!r  si  elbrs  dé|)(uidai(!nt  sur  tout  des  b'sionS 
dtr  lob(î  ])irr  i(';l  al  gaurdre. 

Il  est  plus  difficil',- d’expli(|tr((r' las  Ir  otrblas  (b;  la  localisation  d((s  impres¬ 
sions  artdilivas.  Orr  connaît  bien  des  I  r-oirbles  de  la  localisai  ion  artditW® 
srrrrs  la  rrorrr  fia  ((  [rrrraarisis  loci  »  darrs  (brs  lésions  p(';ri[)héi'iques  du  nerl 
îtrrdilir.  Mrusdarrs  noire  ((as,  ils’agissail  sùrfîtnarrl  d’rrit  défrrrrl  ('(urlral.  Ma>* 
rri  l((S  l((b(!s  tam()oraitx  tri  la  rt'gion  (bîs  I  ttbararrbîs  ([ttadrijumaaux  n’éd.aieul' 
rattrar([Uf(blatttat(t  lortclu's.  L((  I  rortbb(  de  la  faculté  d((S  ittqrrassionS 
itrrdil  ives  itct^tttttpagttail  b(  I  roublt!  (b‘  ht  lotatlisid  ioti  (brs  impra.ssionsi  actilcS- 
l’atri.-éira  (pm  celle  coordiital  iott  n’<(sl  ](as  par  hasard  et  nous  jrouvonS 
trous  partttallr((  ('(‘lia  liyirol  hésa,  ([U((  ht  parerq)!  ion  (ht  li(m  da  mobile® 
itrrdil  ifs  ail  aitssi  un  cari  aitt  i'U|(pot'l  avec  las  lobas  pariétarrx  td  ([uc  par  un® 
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lésion  de  cette  région  du  cerveau  ne  sont  pas  touchés  seulement  les  centres 
coordinateurs  tactiles  (dans  le  sens  de  Piéron  —  la  fusion  des  nouvelles 
Impressions  tactiles  avec  des  images  et  schémas  du  corps),  mais  aussi  des 
centres  coordinateurs  auditifs  (la  fusion  des  impressions  auditives,  en  ce 
qui  touche  la  localisation  avec  des  images  spatiales).  Nous  ne  pouvons  pas 
dire  si  les  lésions  remarquables  des  lobes  frontaux  ont  eu  aussi  quelque 
influence  spéciale  sur  ces  troubles  ou  non. 

Encore  quelques  mots  sur  les  troubles  de  la  motilité.  On  peut  distinguer 
dans  l’image  clinique  la  rigidité,  le  tonus  musculaire  élevé,  de  petites  con¬ 
tractures  en  flexion  des  membres  supérieurs  et  l’inquiétude  motrice  avec 
des  secousses  petites  et  grandes,  s’augmentant  avec  l’intention.  Parla  rigi¬ 
dité  et  par  les  contractures,  le  malade  ressemble  aux  «  lacunaires  »  de 
Pierre  Marie  et  en  accord  avec  cela  on  a  trouvé  un  stade  prélacunaire 
dans  les  noyaux  gris  centraux. 

Les  grandes  secousses  qui  se  présentèrent  après  chaque  stimulation  à  la 
fin  de  la  vie,  montraient  le  caractère  des  forts  mouvements  de  défense 
<lu’on  voit  chez  les  enfants,  réagissant  par  agitation  et  hyperkinésie  à 
foutes  les  stimulations  désagréables.  Il  semble  que  les  réflexes  congéni- 
fsux  des  mouvements  aient  apparu  chez  le  malade  de  la  même  manière 
^lUe  les  réflexes  de  la  localisation. 


^XXI.  —  Le  tremblement  héréditaire;  fécondité  et  longévité, 

par  Minor  (de  Moscou). 

L’hérédité  pathologique  et  les  différentes  formes  du  Iremblement  ont 
fout  spécialement  intéressé  Charcot;  il  y  a  donc  peu  d’étonnement  à  ce  que 
®on  esprit  fût  orienté  vers  l’étude  du  tremblement  héréditaire,  dans  lequel 
rencontraient  les  facteurs  de  l’hérédité  et  du  tremblement, 
fci  comme  partout,  nous  voyons  la  force  nutritive,  presque  prophétique 
^0  l’esprit  de  Charcot;  car,  parmi  les  différentes  hypothèses  sur  la  patho- 
Sonie  du  tremblement  héréditaire,  Charcot  insistait  sur  l’identité  du  trem- 
f*loinent  héréditaire  et  du  tfemblement  sénile.  Et  lorsqu’on  lui  demanda 
Comment  il  se  pouvait  que  le  tremblement  héréditaire  apparaisse  chez 
*luelqu’un  dès  la  naissance  même,  il  répondit  avec  son  calme  génial  : 
*  Lt  pourquoi  un  nouveau-né  n’aurait-il  pas  le  droit  d’avoir  un  tremblement 
sénile  ?  » 

,  Intéressé  vivement  sur  cette  question  du  tremblement  héréditaire, 
Jo  notais  chaque  cas  de  cette  affection  et  j’ai  pu  pendant  33  ans  jusqu’en 
"22  rassembler  43  observations  de  ce  trouble  moteur.  Depuis,  ce  chiffre 
®  ®st  accru  jusqu’à  peu  près  6b. 

,  manque  de  temps  et  de  place  m’empêche  d’entrer  dans  une  exposi- 
fion  détaillée  de  mes  observations,  auxquelles  je  consacrerai  un  travail 
^  Part.  Ici  je  voudrais  seulement  insister  sur  deux  particularités  qui 
^  ont  frappé  et  qui,  me  semble-t-il,  pourraient  caractériser  le  tremble¬ 
ment  sénile,  du  moins  un  groupe  de  ce  trouble  moteur:  c’est  la  remarquable 
econdité  et  longévité  dans  les  familles  de  trcmbleurs. 

aEVUE  NliunoLoOIQDE.  —  T.  I,  N”  6.  JUIN  1925.  71 
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Parmi  les  43  iJc  mes  observations  j’ai  pu  noter  : 

Dans  mon  cas  (i  :  15,  16  et  18  entants. 

7:10  — 

—  13:11  — 

—  19:  9  — 

—  23:  12,  15  (et  4  fausses  couches  ;  ensemble:  19  grossesses). 

—  -  24  :  10,  13  et  15  enfants. 

—  25:  16 
33;  12 

34 :  9  — 

L’observation  23  est  très  démonstrative  par  le  fait  que  la  mère  inul- 
iiparc  (12  enfants)  a  transmis  sa  fécondité  seulement  à  sa  fille  atteinte 
de  tremblcmcnl,. 

Dans  la  littérature  neurologique,  j’ai  pu  trouver  seulement  une  remarque, 
d’ailleurs  très  courte,  mais  importante  du  professeur  Pélnar  sur  le  trem¬ 
blement  héréditaire  :  «  J’ai  l’impression  que  dans  la  plupart  des  familles 
de  trembleurs  que  j’ai  notées,  il  y  avait  beaucoup  d’enfants.»  (Pélnar. 
Mebersastitliern,  Prague,  1913.) 

Encore  une  j)articularité  nous  a  frappé  dans  les  familles  des  trembleurs 
héréditaires,  c’est  un  chiffre  tout  exceptionnel  de  cas  de  longévité. 

l'hi  prenant  comme  limite  inférieure  de  la  longévité  le  chiffre  70,  nous 
notons  dans  les  familles  de  notre  première  série  (43  cas)  les  âges  suivants: 


Age 

Hommes 

Femmes 

Total 

70  années 

10 

3 

13 

71-80  — 

15 

8 

23 

81-85  — 

4 

86-90  — 

2 

2  1 

91-95 

1 

2 

.3 

2 

2 

100  -- 

2 

2 

105  — 

1 

1  J 

33 

17 

50  J 

Sur  les  GH3  itidividus  qui  figurent  dans  nos  généalogies,  nous  trouvoflS 
deux  vieillards  de  100  ans  et  un  de  lO.b  ans  ! 

Pour  upjtrécier  cette  grande  proportion,  il  suffirait  de  comparer  nos  chiî' 
fres  avec  ceu.x  notés  en  France,  ce  [)uys  «  béni»  des  vieillards  sains,  où  nouS 
trouverons  sur  une  poi)ulation  de  40  millions  d’habitants  IbO  centenaires- 

A  Londres,  eu  1890,  on  conqitait  21  centenaires  sur  4  millions  d’habi' 
laids  (Fiiud-.  J*lnlos()i)liie  c.  d.  l.  lonytwilé).  En  1876,  les  statistiqu®® 
frampiises ont  noté  sur  100.000  habitants,  859  per.sonnes  dont  l’âge  surpa® 
sait  80  ans,  mais  n’atteignait  jius  100  ans;(;a  fait  1  grand  vieillard  sur  11®' 
habitants,  taqicndant,  dans  nos  observations, nous  notons  une  relation  1' 
1 1,5,  c’est-à-dire  :  huit  fois  plus. 

Tandis  qu’en  France  on  trouve  1  centenaire  sur  266.000  liabiLant®' 
à  Londres,  1  sur  200.000,  nous  trouvons  3  centenaires  sur  683  individuel 
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ce  qui  fait  une  relation  de  1  :  228,  c’est-à-dire  une  relation  mille  fois  (!) 
plus  grande. 

Nos  chiffres  sont  certainement  trop  petits  pour  pouvoir  affronter  des 
comparaisons  avec  les  grandes  statistiques  des  populations  de  la  France 
et  de  Londres. 

Mais  cependant  3  centenaires  sur  un  groupe  de  683  individus  font  une 
relation  tout  à  fait  extraordinaire. 

Nous  pouvons  donc  noter  dans  nos  observations  deux  faits  fondamen¬ 
taux  :  la  longévité  et  la  fécondité  dans  les  familles  des  trembleurs. 

Tandis  qu’à  l’appui  de  notre  observation  sur  la  fécondité  nous  avons 
pu  noter  une  remarque  de  Félnar  sur  cette  particularité,  nous  n’avons 
trouvé  nulle  part  des  indications  directes  sur  la  longévité  dans  les  familles 
des  trembleurs.  Et  cependant,  nous  avons  pu  rassembler  différents 
cas  de  longévité,  comme  les  cas  de  Brasde,  de  Démangé,  Namaide,  et  sur¬ 
tout  le  cas  Kellermann  cité  par  P’iatow,  dans  lequel  le  grand-père  du 
uialade  avait  eu  86  ans  et  scs  trois  fils  ont  atteint  un  âge  de  71,  80  et 
8l  ans. 

•Je  ne  puis,  me  basant  sur  mes  observations,  faire  des  conclusions  générales 
®ur  le  tremblement  héréditaire  au  point  de  vue  de  ces  deux  particulari¬ 
tés;  mais  je  crois  que  déjà  maintenant  il  ne  serait  pas  trop  téméraire  d’ad- 
lUettre  l’existence  au  moins  d’un  groupe  de  tremblement  héréditaire  que 
je  proposerai  do  nommer  «  type  multipare  macrobiotique  ». 

Le  groui)e  pourrait  servir  à  l’appui  de  la  thèse  de  Lharcot  sur  l’iden¬ 
tité  du  tremblement  héréditaire  et  du  tremblement  sénile.  Il  est  possible 
lue,  non  seulement  le  tremblement  héréditaire  ne  raccourcisse  pas  la  vie 
“"Comme  le  pensait  Dana,  mais  plus  encore, que  la  genèse  du  trembleur 
contiendrait  avec  le  facteur  du  tremblement  aussi  le  facteur  de  longé'- 
Dté,  c’est-à-dire  d’une  grande  résistance  de  l’organisme. 

Depuislongtemps  déjà,  Iors(}uc  ces  malades  me  consultent,  je  huir  déclare 
^ue  je  ne  puis  les  guérir,  mais  qu’en  revanche,  je  leur  prédis  une  longévité 
exceptionnelle  et  une  grande  force  vitale. 

Les  observations  nouvelles  que  j’ai  rassemblées  depuis  1922  m’ont 
confirmé  ces  deux  caractères  du  tremblement  héréditaire  ;  et  je  pense 
lorsque  dans  une  famille  on  ne  trouve  qu’un  trembleur,  il  sera  donc 
possible  de  diagnostiquer  un  «  tremblement  héréditaire  »  dans  le  cas  où 
Cette  famille  présentera  une  fécondité  et  une  longévité  exceptionnelles. 
Li-dessous  quelques  observations  illustrant  cette  idée. 

OrisiîHvATioN  I.  —  Pli...,  Agé  (lo  .^)3  ans.  TrombloinnnI,  do  la  loto  dciniis  inpi.  IJopuis 
1*^  s'ajouto  un  Iroinblemenl.  des  mains.  Ph.  est  lo  seul  trembleur  do  la  famille.  Sa 
*’e  a  vécu  jus(|u’à  80  ans.  Sa  grand’mère  du  côté  malernol  jusqu’à  95  ans. 

ChisKnvATioN  II.  —  1)...,  âgé  de  54  ans.  Depuis  Page  de  22  ans  tremblement  des 
ains.  Pendant  une  émotion  s’ajoute,  un  tremblement  de  la  tète.  I).  est  le  seul  trorn- 
‘“cr  de  la  famille. 

CS  grand-péro  et  grand’môre  du  côté  paternel  ont  vécu  jusqu'à  80  ans.  Son  grand- 
eje  du  côté  maternel  a  vécu  80  ans  ;  sa  grand’mère  du  côté  maternel,  75  ans. 

BSEiivAïiON  III.  —  P...,  31  ans.  Depuis  dix  ans  tremblement  des  mains.  Seul  trein- 


1100 


CHMTHyAIliH  DH  CIIAliCOT 


blftiir  dans  la  fainillo.  Lo  grand  père  du  côté  inalertnd  vécut  jusqu’à  84  ans  et  du  côté 
paternel  jusqu’à  71  ans. 

OusERVATiON  I V. -  K . . 4 1  ans,  c t  soii  frère,  son t  deux  troinbleurs  sur  le  12“  enfant, 
ainsi  que  leur  mère.  Le  grand-père  vécut  84  ans. 

OnsiîRVATioN  V.  —  M'"'  M...,  47  ans.  Tremblement  des  mains.  Elle  a  II  enfants. 
La  mère  vécut  jusqu’à  84  ans  et  eut  10  enfants.  (La  grand’mèrc  de  mon  malade.) 

OusERVATioN  VL  —  A...,  41  ans.  Seul  trembleur  de  la  famille.  Scs  parents  avai(mt 
1.3  enfants,  ürand-père  du  côté  paternel,  80  ans;  grand’mère  du  côté  maternel,  70  ans. 

OnsERVATioN  VIL  —  F...,  29  ans,  travailleur  intellectuel,  seul  trembleur  do  la  famille. 
Grand-père  du  côté  paternel,  102  ans. 

Enfin  couronnant  cette  petite  série,  vient: 

flnsERVATioN  VIll.  -  -  X...,  40  ans,  de  la  vieille  noblesse,  trembleur  des  mains. 
M’apporte  une  copie  de  son  arbre  généalogique  : 


I  [.Hommes  •  Femmes  H*Trembleur 


1773. 1874  0 


XXXI I.  —  Interrelation  entre  le  faisceau  longitudinal  postérieur 
et  le  globus  pallidus  d’après  des  données  anatomo-physiolo¬ 
giques,  ])ar  !..  .Muskkns  (Ainsierdain). 

1 0  Des  reehei'clies  antérieures  [iubliées  dans  le  j)ériodi(iue.  anglais  {Braii^' 
mi  l)  ont  élabli  (jue  le  faseieule  longitudinal  posi.érieur  doit  être  eonsidef*'’ 
avant  1  oui  comme,  une  voie  de  fibres  ascendantes,  (jui  prennent  leur  origii'® 
dans  le  noyau  vestibulaire.  Les  lésions  de  différents  noyaux  vestibO' 
laires,  en  produisant  diverses  formes  de  mouvements  forcés,  comportcO^ 
des  dégénérations  de  cerl  aines  aréoles  des  fascicules,  soit  du  même  côte» 
soit  du  côté  contralatéral. 
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2o  Cos  fibres  vestibulairos  ascendantes  aident  à  former  la  commissure 
postérieure  du  mésencéphale  et  trouvent  leur  fin  dans  certains  noyaux 
(n.  interstitialis  et  n.  commissuralæ  posterioris),  lesquels  peuvent  donc 
être  considérés  comme  des  noyaux  vestibulaires  de  second  ordre  (supra- 
oucléaires).  Une  lésion  de  ces  noyaux  de  la  commissure  postérieure  com¬ 
porte  les  mêmes  mouvements  forcés,  il  s’ensuit  aussi  une  dégénération  des¬ 
cendante  dans  l’arcade  la  plus  médiane  du  fascicule  longitudinal  postérieur 
(tr.  interstitio  spinalis  et  tr.  commissuræ  medullaris). 

3°  Des  reiîherches  ultérieures  {Brain,  1922)  ont  établi  qu’entre  ces 
noyaux  de  la  commissure  postérieure  et  le  globus  pallidus  existent  des  rela¬ 
tions  directes,  de  sorte  que  la  lésion  de  cette  partie  antérieure  du  corps  strié 
comporte  d’une  part  la  dégénération(Moutis)  d’un  trait  défibrés  vers  lesdils 
noyaux  supraposés  vestibulaires  près  de  la  commissure  postérieure.  Mais 
aussi  une  manifestation,  moins  véhémente  du  reste  desdits  mouvements 
forcés  étudiés  déjà  par  Magendie  et  Prévost.  Ces  mouvements  forcés  sont 
représentés  chez  l’homme  par  des  symptômes  de  déviations  conjugués  des 
yeux  et  de  la  tête,  et  par  une  tendance  de  tomber  vers  un  côté.  Ces  faits, 
tant  qu’ils  sont  d’ordre  anatomique,  viennent  d’être  confirmés  par 
^larburg,  Guedstelin  et  Vogt,  tandis  qu’un  cas  de  Dejerine  (celui  de 
Rouse)  faisait  entrevoir  une  telle  relation. 

4°  Certains  cas  de  chats  et  de  lapins  avec  une  longue  survie  (Weigert-Pal) 
Ont  fourni  la  preuve  qu’il  existe  entre  le  globus  pallidus  et  la  part  ie  la  plus 
Uiédiane  du  fascicule  longitudinal  postérieur  des  relations  directes.  Cett*; 
relation  est  déjà  confirmée  pour  l’homme  dans  un  cas  (1922),  ce  qui  tend 
a  prouver  que  le  globus  pallidus  doit  être  considéré  aussi  comme  un  noyau 
''cstibulaire  de  3®  ordre. 

O®  Pour  les  mouvements  forcés  dans  le  sens  vertical  (t  omber  en  avant 
cl  en  arrière,  paralysie  du  regard  en  haut  et  en  bas),  des  relations  compa¬ 
rables  existent,  entre  certains  noyaux  vestibulaires,  encore  mal  définis. 
Certains  noyaux  superposés  dans  le  mésencéphale  et  certains  noyaux 
PSles,  striés,  préfrontaux.  Plusieurs  formes  d’ataxie,  comme  elles  sont 
•fecrites  après  des  lésions  préfrontales  chez  l’homme,  ne  peuvent  pas  êtrii 
cludiées,  sans  pr(mdre  connaissance  de  ces  faits  d’ordre  anatonio-physio- 
'agique. 
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seille),  Jellip’fe  (de  New-York),  I''f,riuer  (de  Londres),  Mazurkievicz 
(de  Varsovie),  Esposel  (de  Rio  de  Janeiro),  etc. 

Adresses  et  télégrammes  de  félicitations 

Miitislère  de  la  Guerre.  —  J’ai  riionneur  de  vous  faire  eonnaîlre  qu’au 
cours  de  la  première  séance  du  (iongrès  Iid,ernal,ional  de  Médecine  et  de 
Pharmacie  Militaires,  à  l’initiative  du  Médecin  Général  Délia  Valle, 
Directeur  général  du  Service  de  Sardé  Militaire  Italien,  Doyen  des  Repré¬ 
sentants  étrangers,  le  Gongrès  a  pris  à  rurianimité  la  décision  suivante  : 

«  Le  3*^  Gongrès  international  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires, 
au  début  de  ses  travaux,  envoie  un  respectueux  et  fervent  hommage  à  la 
mémoire  de  Gharcot,  notre  commun  Maître  et  grand  bienfaiteur  de  l’Hu¬ 
manité.  » 

En  portant  à  votre  connaissance  celte  décision,  j’ai  l’honneur  de  vous 
adresser  rexi)rcssion  de  ma  haute  considération  et  de  mes  sentiments 
distingués. 

Pour  le  Médecin  Inspecleur  Général, 

Président  du  Gornilé  d’Organisalion, 

Le  Gotnrnissaire  Général  du  Congrès  :  Uzac. 


La  Clinique  des  maladies  nerveuses  de  l’Académie  médicale  militaire 
de  Léningradc  envoie  ses  hommages  profonds  aux  neurologistes  français 
à  l’occasion  du  centenaire  de  (jharcot,  cette  source  de  lumière  dont  les 
rayons  éclairent  jusqu’à  ce  jour  le  chemin  îles  investigateurs  de  tous  les 
pays.  Astwaza'iouroff. 


Société  Neurologique  Léningradc  mêle  sa  voix  à  la  célébration  cente¬ 
naire  Charcot.  Président  :  Professeur  Bliimenau  ;  Sec,rétaire  Docent  ■ 
W'iOINST  EIN. 


Monsieur  le  I*résident  de  la  Société  de  Neuropathologie  et  Psychiatrie 
de  Moscou  vous  prie  d’exprimer  ses  sentiments  du  respect  profond  devant , 
la  mémoire  lumineuse  du  fondateur  génial  de  la  neuropathologie  conterti- 
])oraine  et  de  son  premier  membre  d’honneur.  Président  de  la  Société  • 
Professeur  Rossolimo. 

Monsieur  le  Président:  la  Cliniiiue  des  maladies  nerveuses  Première  Uni' 
versité  à  Moscou  joint  ses  sentiments  aux  neurologistes  français  célébration 
solennelle  mémoire  du  grand  Maître  des  neurologistes  du  monde  entier- 
Directeur  Professeur  Rossoi.imu. 
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Moscou.  Institut  physiothérapeutique  orthopédique  d’état  :  Sa  clinique 
neurologique  s’associe  enthousiasme  universel  célébrant  génie  Charcot 
et  25e  anniversaire  Société  Neurologique.  Professeur  Choroschko. 


Au  Comilé  d' organisalion  du  Centenaire  de  Charcot. 


La  clinique  psychiatrique  de  la  2®  université  à  Moscou,  ayant  en  vue  pour 
Pî’oblème  principal  l’étude  des  neuroses  et  des  affections  contiguës,  se 
Joint  au  chœur  des  voix,  qui  saluent  le  centième  anniversaire  de  la  Nais¬ 
sance  de  notre  grand  maître  Charcot. 

Au  courant  de  notre  travail  scientifique  et  de  nos  études  pratiques 
®nx  lits  des  malades,  nous  éprouvons  constamment  la  profondeur  de  la 
Pansée  de  Charcot  dans  ses  études  sur  l’hystérie  :  pensée  qui  devint  la 
asc  de  toute  la  doctrine  des  neuroses  et  qui  a  accepté  l’hypnotisme, 
aomme  méthode  thérapeutique  de  fond,  idée  qui  est  entrée  intégralement 
ans  la  psychothérapie  contemporaine,  dans  tous  ses  développements. 
Les  collaborateurs  de  notre  clinique  se  souviennent  avec  vive  recon- 
l^aissance  que  Charcot,  hôte  fréquent  et  si  bien-venu  de  notre  ville  de 
nscou,  fit  tant  pour  le  rapprochement  de  la  pensée  scientifique  française 
russe. 


^ous  souhaitons  que  le  centenaire  de  notre  commun  maître  non  seule- 
J^'ant  nous  anime  tous  dans  un  travail  décond  pour  le  développement  de 
neuro-psychiatrie,  mais  aussi  conduise  à  l’union  amicale  de  tous  nos 
Colhigueg  français  et  russes. 

Travaillant  dans  le  domaine  qui  premièrement  fui  éclairé  par  le  génie 
n  Charcot,  les  médecins  de  la  clinique  psychiatrique  sont  en  instance 
^dresser  une  demande  pour  que  l’hôpital  Donskoj  de  Mossdraw  (où  est 
^'l'Uée  la  clinique)  ait  l’honneur  de  porter  le  nom  d’hôpital  ncuro-psy- 
'^niatrique  Charcot. 

directeur  de  la  clinique  psychiatrique  de  la  2®  université  à  Moscou, 
'"'^decin  en  chef  de  l’hôpital  neuro-psychiatrique  Donskoj. 


W.  Guilgarowsky 


^piacente  di  non  poter  intcrvenire  di  persona,  invio,  anche  a  nome  del 
sanitario  del  Manicomio  Provinciale  di  Roina,  cordiale  adesionc  aile 


feste 


commémorative  per  il  centenario  di  Charcot,  gloira  délia  Francia  i 


,  '''^‘iiiiiuiiiuraLivc 

^  Scienza,  quale  uno  dei  grandi  fondatori  délia  neurologia. 

^  ^oglia  gradire,  illustre  Collega,  i  sensi  délia  mia  piu  distinta  conside- 

^ziüne. 


It  Direilore  :  Gianjnelli. 
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cruNTr-WAirtE  de  chaucot 


Veuillez  présenter  ma  vive  adhésion  cérémonies  commémoratives,  remer¬ 
ciements,  salutations  empressées.  Mendicini. 


Aile  onoraiize  clie  gli  scienziati  di  tutto  il  mondo  rendono,  in  questi 
giorni,  alla  mernoria  del  Grande  Maestro,  la  Clinica  per  le  malattie  nervose 
e  mentali  délia  H.  Università  di  Sienasi  associa  con  animo  pieno  di  rive- 
renza  e  di  gratitudine. 

Il  Direllore  :  Dr  Skrafino  d’ Antona 


Illufilre  Présidente  del  (loinilalo  per  le  Onoranze  d  J.  M.  Charcol. 

Poiclié  il  Gliiarissimo  Prof.  Comm.  Arturo  Donaggio,  Direttore  délia 
Sezione  Scienze  di  questa  H.  Accademia,  recasi  a  Parigi  corteseniente 
invitato  aile  onoranze  centenarie  al  célébré  Patologo  .Jean  Martin  Charcot 
e  ai  festegiamenti  pel  2.')'^  armiversario  délia  Société  di  Naurologia,  questa 
H.  Accademia  ha  (hdiberato,  corne  suo  sentito  dovere,  di  partecipare  aile 
celebrazioni  a  mezzo  dello  stesso  Prof.  Donaggio,  al  quale  si  è  data  percio 
ufficialc  delegazione. 

(Juesto  voglia  insierne  significare  prova  di  particolare  slima  e  simpatia 
verso  la  Francia  studiosa  e  omaggio  ad  un  Grande,  onore  délia  scienza  che 
non  ha  confini. 

Si  voglia  gradire  il  saluto  cordiale  di  questa  Accademia. 

Il  Présidente  :  Matteo  Tamhori. 


Illustre  Proeessore, 

Montre  ho  ajrpreso  con  partii’olare  compiacimento  per  il  meritato  inca- 
rico  che  la  S.  V.  III.  ma  dovrà  prossirnanente  prescnziare  a  Parig* 
il  solenno  (xmvegno  intcrnazionalo  per  la  celebrazione  centenaria  delD 
Charcot  in  qualité  di  delegalo  jrer  l’Italia  c  in  rap[)i-esentanza  di  S.  F- 
il  Ministro  délia  P.  I.,  mi  rivolgrj  ora'aLeiele  sarei  grandernente  rie  noo- 
scente,  se  Ella,  nella  fortunata  occasione,  volesse  pure  assumere  la 
modesta  rappresentanza  deU’antica  nostra  «  Rivista  Sperimentale  e  di 
l'reniatria  e  di  Medicina  Legale  »  di  cui  Ella  6  Mernbro  délia  DirezionC' 

Nello  stesso  tempo  che  comunico  alla  S.  V.  ((uesto  mio  vivo  desiderio» 
awcrtü  poi  che  il  dottor  Aldo  Bcrtolani,  il  (piale,  per  la  circostanza 
parola  si  reca  medesimamente  aParigi,  ha,  invece,  avuto,  per  rnia  desi' 
gnazione,  la conc.essione  diintervenirHeaquellaadunanza  quale rappreseP' 
tante  délia  Amininistrazione  e  délia  Direzione  di  questo  IsLituto 
chatrico. 

In  attesa  di  un  cenno  di  assentirnerito  délia  S.  V.  che  rnilusingo  di  pot®^ 
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presto  ricevere,  la  ringrazio  anticipa  lamente  e  con  distincto  ossequio  mi 
professe. 

Rivista  sperimentale  di  freniatria  S.  Marizio  (reggioémilia). 

Il  Direllore, 

G.  Guicciardi. 


La  Société  de  Neurologie  et  Psychiatrie  de  la  Turquie  vous  salue  de 
^out  son  cœur.  Président  Marhar  Osman. 


Société  Psychiatrique  roumaine  adhère  reconnaissante  géniale  œuvre 
Lharcot.  Professeurs  Obregia,  Parhon,  Uréchia. 


Au  génie  clairvoyant  et  bienfaisant  de  Charcot,  gloire  et  reconnaissance 
perpétuelles  :  Professeur  Tanzi  et  Médecins  Buscaino,  Rizzo  Mazzanti, 
Lhersich,  de  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  et  mentales  de  Florence. 


Comité  médecins  japonais  adresse  félicitations  cordiales  au  comité 
^•■ançais  centenaire  Charcot. 


Empêché  par  dos  circonstances  très  sérieuses  d’assister  au  Congrès,  je 
'’ous  prie,  chers  collègues,  de  recevoir  l’expression  de  mon  admiration  sans 
bornes  pour  le  génie  immortel  de  notre  illustre  maître  à  tous,  de  Charcot. 
■^6  fais  mes  vœux  les  plus  sincères  pour  le  développement  de  la  fondation 
Lharcot,  et  la  prospérité  de  la  Société  neurologique  de  Paris  qui, 
gardienne  fidèle  de  la  tradition  de  l’illustre  fondateur  de  la  Neurologie 
Moderne,  travaille  avec  tant  de  succès  pour  le  jjrogrès  de  la  science  et  pour 
bien  de  l’humanité.  Edward  Platau. 


Empêché  venir  personnellement  Congrès,  adressons  hommage  à  la 
^''lémoirc  de  Charcot.  Professeur  Borowiecki  et  Médecins  Cliniciue  Neuro¬ 
logique  universitaire  Poznan  . 

^ignor  Présidente  del  Comilalo  per  il  Cenlenario  di  Charroi.  Parigi. 


A  Vous  honneur  apporter  hommages  centenaire  Charcot  nom  société 
•’csilienne  neurologique  more  ira  Austrogesilo  roxo  esposel  stop  vianna 
P^rnambuco  botelho  Almeida  Cunha  lopes. 


ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 


Séance  solennelle  du  26  mai  1925 
A  L’OCCASION  DU  CENTIÈME  ANNIVERSAIRE 

NAISSANCE  DE  J.-M.  CHARCOT 


Présidence  de  M.  BARRIER,  Président. 


MaIUJUHS  de  SYMPATHtE 

M.  le  président  annonce  l’envoi  de  deux  télégranimcs  adressés  à  l’ Aca¬ 
démie,  en  l’honneur  de  Charcot,  par  M.  leD'' AraozAléaro,  président  du 
Déj)artemcnt  national  d’Hygiène  de  Buenos-Aires,  au  nom  des  médecins 
argentins,  et  par  M.  le  D''  Cauvy,  maire  do  Larnalou-les-Bains,  au  noi» 
des  médecins  de  cette  station  thermale. 


Allocution  de  M.  le  Président. 

Mesdames,  Messieurs,  mes  chers  Coi.i.èuues, 

Le  2u  novembre  IH'i.b,  naissait  à  Paris,  de  petits  artisans  [leu  aisés  et 
chargés  de  famille,  un  enfant  qui  devait  devenir  le  plus  grand  clinicien  de 
son  temps. 

Intelligent,  observateur,  réfléchi,  doué  de  l’esprit  critique,  ayant  1® 
discernement  du  vrai  et  du  beau,  .fean-Martin  Charcot  eut  la  chance,  à 
ses  débuts,  d’être  trempé  à  la  rude  école  de  l’adversité. 

Au  dire  de  scs  panégyristes,  il  hésita  un  moment,  paraît-il,  entre  l’écol® 
des  Beaux-Arts  et  la  Faculté  de  Médecine.  Heureusement  pour  la  science» 
ce  fut  celle-ci  (|ui  l’attira  et  le  conquit. 

Très  sensible,  trop  émotif  pour  alïronter  la  chirurgie  ou  les  investiga' 
fions  de  la  médecine  expérimentale,  le  jeuiu!  Maître  s’adonna  d’abord  à 
l’anatomie  iiathologiipie  ([u’il  ensidgna  pendant  dix  ans  et  ipii  lui  doit 
d’ailleurs  de  belles  études  anatomo-cliniques  sur  les  affections  du  poumon» 
du  foie  et  des  reins. 

Mais  c’est  surtout  dans  la  clinique  des  maladies  nerveuses  qu’il  illustr® 
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cette  chaire  de  la  Salpêtrière,  créée  spécialement  pour  lui  et  où  il  trouva, 
comme  en  une  sorte  de  musée  pathologique  vivant,  des  sujets  malades 
d’une  variété  incomparable. 

C’est  là  que  Charcot,  par  la  seule  clairvoyance  d’un  tact  clinique  excep¬ 
tionnellement  pénétrant,  a  travaillé  sans  répit  —  en  érudit,  en  dilettante 
et  en  artiste,  —  avec  une  passion  qui  ne  s’est  jamais  refroidie,  à  la  réno¬ 
vation  complète  de  nos  connaissances  sur  la  pathologie  du  système  ner¬ 
veux.  C’est  là  qu’il  a  établi  l’indépendance  anatomique,  fonctionnelle, 
évolutive  et  morbide  des  faisceaux  de  la  moelle,  comme  de  certains  terri¬ 
toires  de  l’écorce  cérébrale  ;  qu’il  a  jeté  un  jour  éclatant  sur  les  névroses, 
l’hystérie,  l’hypnotisme,  les  phénomènes  de  la  suggestion  ;  qu’il  a 
•léchiré  le  voile  de  la  foi  qui  guérit  ;  montré  toute  la  puissance  du 
^oral  sur  le  physique... 

De  bonne  heure,  le  succès  rendit  Charcot  conscient  de  sa  supériorité. 
Peut-être  fit-il  éclore  en  lui  cet  abord  froid,  ce  caractère  entier,  ce 
penchant  à  la  domination  qui  lui  donnaient  tant  de  force  suggestive  sur 
malades,  mais  qui  lui  ont  suscité  parfois  d’irréductibles  résistances  et 
^le  sensibles  représailles. 

Si  le  Maître  acquit  la  fortune  (pie  peuvent  procurer  une  clientèle  étendue 
•''t  le  renom  d’une  immense  notoriété  mondiale,  il  n’échappa  point  à 
*  oiivie,  aux  attaques  passionnées,  au  dénigrement...  qui  troublent  souvent 
le  sillage  des  puissants  et  des  novateurs  de  génie.  Mais  il  savait  bien  que 
mémoire  pouvait  compter  sur  l’impartiale,  équitable  et  durable  justice 
la  i)ostérité,  de  cette  postérité  qui  finit  jiar  oublier  les  imperfections 
^•^s  honmics  pour  ne  retenir  que  la  valeur  de  leurs  travaux. 

Messieurs,  c’est  une  noble  tâche  pour  une  Académie  <pie  d’ériger  un 
panthéon  à  la  gloir(ï  de  scs  grands  hommes.  Et,  en  célébrer  le  centenaire, 
a  est-ce  pas  la  plus  belle  façon  de  leur  en  ouvrir  les  portes,  d’empêclier 
^^0  le  temps  ne  recouvre  leur  nom  d(!  la  poussière  de  l’oubli,  de  rendre 
ammag(!  à  hmr  génial  effort,  de  faire  l’union  sur  leurs  découvertes,  de 
donner  en  exenq)le  à  l^admiration  de  leurs  successeurs  ? 

En  conviant  le  Eomité  du  centenaire  Charcot  et  la  Socùété  de  Neuro- 
°êie  qui  fête  son  XXV®  annivcirsairc;,  à  rehausser  l’éclat  do  cette  com¬ 
mémoration,  l’Académie  de  Médecine  a  voulu  consacrer  d’une  manière 
®*^|ennelle  le  souvenir  impérissable  de  Jean-Martin  Charcot  qui,  sans 
acer  les  mérites  inoubliables  de  quelques  devanciers,  restera  cependant 
les  générations  médicales  futures  le  véritable  fondateur  de  la  neuro- 

Pathologie. 

En  son  nom,  je  souhaite  à  nos  hôtes  la  plus  cordiale  bienvenue  et  les 
mmercie  d’être  venus  assister  à  l’apothéose  du  clinicien  de  génie  qu’elle 
enorgueillit  d’avoir  compté  pendant  vingt  et  un  ans  parmi  ses  membres 
îtulaires. 


Notre 


gratitude  va  aussi  à  notre  éminent  collègue,  Pierre  Marie,  l’un 


aes  plus  brillants  élèves,  qui  a  bien  voulu  accepter  la  tâche  de  faire  revivre 
aeuvenir  du  Maître  en  cette  enceinte,  ainsi  qu’à  nos  correspondants 


CnyrEI^AlHE  DE  CHARCOT 


MM.  Marinesco,  de  Bucarest,  et  Chrisliansen,  de  Copenhague,  qui  nous 
édifieront  sur  le  rayonnement  de  sa  gloire  à  l’étranger. 

En  terminant,  qu’il  me  soit  permis  encore  de  saluer  ici  ses  enfants, 
notamment  son  fds,  M.  le  Dr  Jean  Charcot,  que  les  médecins  avaient 
espéré  un  moment  voir  continuer  l’œuvre  paternelle,  mais  qui,  séduit  par 
les  mystères  et  les  périls  de  l’exploration  des  mers  et  des  continents  po¬ 
laires,  a  préféré  s’en  aller  sur  le  F’-ançais  porter  vaillamment,  en  des 
contrées  encore  très  peu  connues  du  globe,  le  beau  renom  et  les  couleurs 
de  la  Mère-Patrie. 


Éloge  de  J.-M.  Charcot, 

])ar  M.  Pierre  Marie. 

(Publié  en  tête  de  ce  numéro.) 


Impressions  d’un  élève  étranger  sur  la  personnalité  de  Charcot, 

par  M.  Marinesco. 

M.  Achard,  notre  distingué  secrétaire  général,  a  bien  voulu  m’inviter, 
au  nom  de  notre  Compagnie,  à  prendre  part  aux  fêtes  commémoratives 
<Je  Charcot  en  double  qualité  ;  d’élève  direct  de  cet  illustre  Maître  et  de 
correspondant  étranger  de  l’Académie.  Aussi,  je  me  suis  fait  un  devoir  de 
tout  abandonner  :  leçons,  examens,  séances  générales  de  l’Académie 
roumaine  qui  commmencent  aujourd’hui  même,  pour  assister  à  cette 
fête  de  la  Science  française  qui  est  aussi  celle  de  la  Science  médicale  mon¬ 
diale. 

J’ai  eu  l’honneur  de  connaître  personnellement  le  créateur  de  l’école 
de  la  Salpêtrière.  J’ai  suivi  ses  leçons  pendant  plusieurs  années,  j’ai  tra¬ 
vaillé  dans  son  laboratoire  et  j’ai  eu  également  l’honneur  insigne  de 
collaborer  aux  travaux  des  plus  éminents  de  ses  élèves  :  Pierre  Mariet 
(1.  Ballet,  Blocq,  Gilles  de  la  Tourette,  Souques.  En  dehors  de  la  Salpê¬ 
trière,  je  pourrais  ajouter  h  ces  noms  ceux  de  deux  autres  savants  ;  Widal 
et  le  regretté  Chantemesse  qui  ont  bien  voulu  m’associer  h  leurs  recher¬ 
ches.  La  large  hospitalité  que  Charcot  m’avait  accordée  à  la  Salpêtrière,  j® 
l’ai  retrouvée  auprès  de  scs  successeurs  ;  Brissaud,  Raymond  et  Pierr® 
Marie. 

Charcot  a  été  la  figure  la  {ilus  représentative  de  la  neurologie  de  sofl 
temps,  il  fut  aussi  un  chef  d’école  dans  le  sens  antique  du  mot,  et 
chercherait  en  vain  son  pareil  en  médecine  ;  en  outre  il  fut  un  professeur 
incomparable.  Dans  mes  nombreuses  périgrinations  à  travers  l’Europ®) 
j’ai  eu  l’occasion  de  connaître  personnellement,  non  seulement  les  pl^^® 
illustres  neurologistes  contemporains,  mais  aussi  des  grands  savants  teP 
(pie  Virchow,  Koch  et  Ehrlich. 

Aucun  ne  m’a  fait  une  impression  aussi  profonde  que  C.harcot,  i»^' 
jiression  qui  reste  toujours  vivante  en  moi. 
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Envoyé  par  la  direction  de  la  Semaine  médicale,  il  y  a  plus  de  trente  ans, 
pour  faire  un  compte  rendu  de  la  neurologie  à  l’étranger,  j’ai  rendu  visite 
en  Angleterre,  d’abord  à  H.  Jackson,  Gowers,  Ferrier,  Broadbent,  Horsley, 
Head,  Mott.  Passé  en  Allemagne,  j’ai  connu  de  près  Erb,  Hitzig  Leyden, 
Munck,  Wernicke,  Kôllicher,  Oppenhcim,  Waldeyer  ;  en  Italie,  je  me 
suis  entretenu  avec  Lombroso,  Tamburini,  Morselli,  Golgi,  Lugaro, 
Tanzi,  Mingazzini,  Bianchi,  etc.  J’ai  fait  la  connaissance  de  Ràmon  y 
^^ujal,  qui,  à  coup  sûr,  est  un  des  grands  savants  qui  sont  l’honneur  non 
seulement  de  leur  propre  pays,  mais  aussi  de  la  Science  universelle.  Eu 
Russie,  j’ai  connu  Bcchtercw,  Kojewnikow,  Korsakow,  Roth,  Dogiel; 
en  Suisse,  S(Jiilï,  Puscpp,  Forel,  vou  Monakow  ;  en  Hollande,  Lorenz, 
Hamburger  ;  en  Suède,  Arrhenius,  Retzius,  Holmgren  ;  en  Belgique,  van 
Ermengen,  Heymans,  van  Gehuchten.  Eli  bien  !  aucun  de  ces  éminents 
savants  n’a  e.xercé  une  influence  si  considérable  que  Charcot  sur  mon 
ssprit  et  mes  recherches.  Cette  constatation  est  d’ailleurs  aisée  à  expli¬ 
quer  quand  on  pense  que  la  nature  avait  allié  en  Charcot,  à  un  génie 
d’observation,  un  talent  remarquable  de  systématisation  et  un  fort  pen¬ 
chant  pour  les  arts.  11  se  dégageait,  en  outre,  de  ses  leçons  et  de  ses  cause- 
'■les,  une  philosophie  très  humaine,  et  puis  il  y  avait  quelque  chose  de 
'ïiajestueux  dans  sa  personne.  Malgré  ses  qualités  exceptionnelles  de 
chercheur  et  de  savant,  Charcot  avait  la  conscience  parfaite  que  nous  ne 
savons  pas  grand’chosc  et  que  nous  sommes  loin  de  connaître  le  dernier 
’iiot  en  matière  de  neurologie. 

H  me  semble  encore  entendre  son  expression  favorite  :  «  si  je  ne  me 
Rompe  »,  qui  revenait  comme  un  leit-motif  dans  ses  leçons.  C’est  là  un 
^veu  de  sincérité  tout  à  son  honneur  et  que  j’ai  entendu  rarement  de  la 
houchc  d’autres  savants.  Sans  doute  cet  aveu  est  un  stimulant  salutaire 
bien  propre  à  nous  pousser  toujours  en  avant,  car  la  science,  comme  la 
'’crité,  est  toujours  en  marche. 


Je  ne  retracerai  pas  devant  vous  l’œuvre  de  Charcot  :  j’en  ai  fait  une 
esquisse  dans  la  dernièreséancc  de  l’Académie  roumaine,  séanceà  laquelle 
e  monde  médical  de  Bucerest  m’a  fait  l’honneur  d’assister.  D’ailleurs 
1.  Pierre  Marie,  l’éminent  élève  de  Charcot,  vient  do  vous  faire  un  tableau 
umineux  de  cette  œuvre,  avec  une  compétence  qu’on  ne  saurait  égaler. 
‘On  rôle  est  plus  modeste  :  il  consiste  en  l’évocation  de  quelques  sou- 
'’enirs  d’antan  encore  vivants  dans  mon  esprit  et  qui  me  rappellent  celte 
grande  figure  du  grand  Penser  neurologique  dont  il  fut  la  parfaite  ex¬ 
pression. 


Si  Virchow  a  pu  dire  qu’on  doit  penser  anatomiquement,  Charcot,  à 
®on  tour,  a  perfectionné  au  plus  haut  degré  le  Penser  neurologique.  Et 
cela  il  a  été  aidé  ])ar  scs  connaissances  précises  de  l’anatomie  fine  du 
système  nerveux,  en  créant  la  méthode  anatomo-clinique  qu’il  a  élevée  à 
^  hauteur  d’un  véritable  culte,  et  à  juste  raison,  car  elle  devrait  constituer 
^  hase,  non  seulement  de  la  neurologie,  mais  aussi  de  la  psychiatrie. 

Sans  doute,  Charcot  a  eu,  en  France  comme  ailleurs,  des  précurseurs, 
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tel  par  exemple  Duchenne,  de  Boulogne,  ce  grand  artiste  en  neurologie, 
eoniine  le  nommait  Charcot  lui-même,  mais  qui  n’était  pas  très  bien 
armé  au  point  de  vue  de  l’histologie  du  système  nerveux,  car  il  faisait  de 
l’ataxie  locomotrice  —  son  véritable  chef-d’œuvre  qu’il  a  décrit  avec  un 
bonheur  infini  —  une  maladie  sine  maleria.  C’est  toujours  la  méthode 
anatomo-clinique  qui  a  permis  à  Charcot  de  créer  une  grande  partie  des 
entités  nosographiques,  de  compléter  les  symptômes  des  autres  maladies 
et  d’en  indiquer  les  formes  frustes. 

Ce  Penser  ncurologicjuo  il  l’a  transtnis  à  ses  élèves,  et  dans  les  des¬ 
criptions  de  Pitres,  Raymond,  Pierre  Marie,  Brissaud,  Babinski,  P.  Richer, 
Souques,  Ballet,  Joffroy  et  Achard,  Henry  Mcige,  Hallion,  on  retrouve 
le  même  talent  d’observation,  la  même  sincérité,  la  même  tendance  à 
faire  progresser  la  science.  Qu’on  se  rappelle,  à  ce  point  de  vue,  la  descrip" 
tion  de  l’acromégalie  par  Pierre  Marie  et  on  verra  qu’elle  est  prise  sur 
le  vif  et  on  y  touvera  le  même  langage  pittoresque  dont  le  Maître  de  la 
Salpêtrière  fut  l’initiateur. 

La  lumière  qui  jaillissait  de  la  Salpêtrière  se  répandait  dans  le  monde 
entier.  C’est  ainsi  que  Lcyden,  un  émule  de  Charcot,  a  pu  écrire  :  «  Tout 
ce  qui,  dans  le  vaste  domaine  des  maladies  nerveuses,  était  mis  à  jour 
par  lui-même  et  par  d’autres,  en  fait  de  choses  neuves  et  intéressantes,  se 
trouvait  exposé  et  démontré  dans  cette  enceinte  de  la  Salpêtrière  et  rece¬ 
vait  là  seulement  sa  véritable  place  dans  la  science.  Là  était  le  centre, 
on  peut  dire  le  grand  marché  universel  de  la  neuropathologic  où  tout  était 
à  voir  et  à  apprendre,  où  presque  quotidiennement  quelque  chose  de 
nouveau  était  ofl'crt.  Ces  paroles  de  von  Leyden  nous  expliquent  le  défilé 
des  granils  savaid.s  d(!  rhhirope  et  même  de  l’Amérique  à  la  Salpêtrière, 
(pii  était  devenue  la  .Mecipie  des  neurologistes. 

Tous  venaient  rendre  hommage  au  Maître,  qui  s’imposait  à  la  fois, 
par  sou  profil  d’enqiereur  romain,  par  son  langage  sobre  et  correct,  par 
sa  puissance  d’analyse  et  par  la  richesse  de  la  documentation,  car  il  se 
renseignait  admirablement  sur  tout. 

Qu’il  me  soit  permis  de  citer  à  ce  propos  un  tout  petit  souvenir  per¬ 
sonnel.  Un  jour  (jharcot  devait  présenter  à  son  cours  un  malade  tabétique 
(|ui  avait,  en  oiilic,  une  paralysie  glosso-labio-laryngée  ;  il  fut  tout  étonné 
de  ne  pas  trouver,  dans  la  littérature,  une  autre  observation  de  ce  genre. 
Je  me  suis  alors  appliqué  à  chercher  une  telle  observation  et  j’en  ai  trouvé, 
effectivement,  un  (;as  semblable  de  Ilowerd  dans  le  Journal  of  medical 
scte;ife..('.harcot  fut  très  satisfait  de  cette  trouvaille,  et  dans  sa  leçon  il  8 
parlé,  à  plusieurs  reprises,  de  ma  modeste  personne,  ce  qui  m’a  vivement 
ému.  L’était  un  trop  grand  honneur  pour  moi,  jeune  et  obscur  médecin 
étranger. 

Dans  le  l’anthéon  des  grands  médecins,  Charcot  peut  figurer  avec 
honneur  aux  côtés  des  plus  illustres  disciples  d’Hippocrate.  Son  œuvfC 
est  impérissable,  et  si  quelques  incertitudes  s’y  sont  glissées,  cela  se  com¬ 
prend  facilement,  étant  donnée  la  somme  immense  de  travail  qu’elle  com- 
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porte.  D’ailleurs  ses  élèves,  dans  cet  amour  de  la  vérité  puisé  dans  l’ensei¬ 
gnement  même  de  leur  Maître,  et  fidèles  à  sa  tradition,  ont  contribué  à 
les  éclaircir,  c’est  ainsi,  par  exemple,  que  Charcot  s’est  montré  plus  ou 
nioins  réfractaire  à  l’égard  du  rôle  des  agents  exogènes  dans  la  genèse  da-^ 
wialadies  et  a  accordé  peut-être  une  trop  grande  place  à  la  prédisposition 
Nerveuse. 

Je  me  rappelle  qu’en  lui  disant  timidement  que  la  théorie  des  infec¬ 
tions  et  des  intoxications  méritait  de  faire  fortune  dans  la  pathogénie 
Jes  maladies  nerveuses,  Charcot  n’a  pas  reçu  de  bonne  grâce  cette  affir¬ 
mation.  Or  cotte  théorie  a  été  mise  en  évidence  par  Pierre  Marie,  qui  a 
au  prévoir,  avec  sa  lucidité  d’esprit,  que  les  microbes  doivent  jouer  un 
grand  rôle  dans  la  genèse  des  maladies  nerveuses  (paralysie  infantile, 
aclérosc  en  plaques).  Si  Charcot  a  pu  affirmer  après  Sydonahm  que 
^  hystérie  est  la  grande  simulatrice,  c’est  à  son  élève  Bahiaski  que  revient 
*6  mérite  d’avoir  réduit  à  sa  juste  valeur  cette  prétendue  simulation. 
Ensuite  un  autre  élève  de  Charcot,  Pierre  Janet,  a  développé  et  complété 
idées  du  maître  sur  l’hystérie. 

E  y  a  un  autre  côté  de  l’œuvre  do  Charcot  qui,  réellement,  est  admirable 
qui  honore  la  science  française  :  c’est  l’influence  considérable  qu’il  a 
exercée  sur  le  progrès  de  la  neurologie  mondiale. 

Pareil  à  ce  «  sacerdote  chrétien  »  qui,  dans  mon  pays,  au  moment  des 
offices  de  Pâques,  apparaît,  sur  le  coup  de  minuit,  tenant  un  cierge  à  la 
main,  et  clamant  d’une  voix  solennelle  aux  fidèles  ;  «  Venez  chercher  la 
mièrc  )!,  tandis  que  les  fidèles  s’empressentvers  lui  pour  allumer  les  cierges 
qu  ils  ont  eux-mêmes  apportés,  Charcot,  dans  ce  temple  de  la  neurologie 
s’appelle  la  Salpêtrière,  nous  a  tendu,  à  nous  tous,  les  neurologistes 
tous  les  pays,  le  flarnheau  ipii  nous  a  donné  la  lumière  et  a  éclairé  nos 
®®prits  ;  ainsi  il  nous  a  mis  à  même  do  répandre  chacun  dans  notre  patrie, 
idées  et  les  doctrines  de  l’école  do  la  Salpêtrière.  A  leur  tour,  ses  élèves 
^rangers  —  et  cotte  affirmation  me  concerne  spécialement — ont  répandu 
mis  leur  pays  les  idées  etles  dijctrinosdel’école  de  Charcot. Cette  influenci' 
^^tédécisivesurtoutpour  l’enseignement  neurologique  on  Roumanie. C’est 
Suite  d’une  collaboration  à  laquelle  mon  nom  était  attaché  à  celui  de  sa- 
^'*'its  comme  Pierre  Marie,  G.  Ballet,  Blocq,  Gilles  de  la  Tourette,  Souques, 
jjhlal,  Chanternesse,  Sérieux,  que,  sur  la  proposition  de  mes  maîtres 
®hndero,  Buicli  et  Babès,  on  a  créé  à  Bucarest  une  chaire  et  un  scrvic(' 
I  ®  Neurologie,  dont  j’ai  été  le  premier  titulaire.  J’ai  tenu  à  honneur  d’être 
®  Imrte-drapeau,  en  Roumanie,  des  idées,  des  doctrines  et  de  la  méthode 
^'^^tomo-clinique  de  l’école  de  la  Salpêtrière. 

E  y  a  actuellement,  en  Roumanie,  trois  cliniques  pour  les  maladies 
^^•’'’<!Uses  :  l’une  à  Bucarest,  une  seconde  à  Jassy,  dont  le  titulaire  est  un 
®  Nies  anciens  élèves  M.  C.  I.  Parhon,  et  une  troisième  à  Cluj,  dirigée 
gaiement  par  un  de  mes  élèves  M.  J.  Miiiéa.  En  outre,  il  y  a  dans  cette 
^®*'Nière  ville  une  chaire  de  jisychiatrie  occupée  par  M.  C.  Urechia.  Enfin, 
''*cnt  lie  créer  un  service  de  maladies  nerveuses  à  l’Hôpital  central  de 


CESTH^MUE  DE  CIlAIiCOT 


Bucarest,  dirigé  par  un  de  mes  élèves  le  Démètre  Paulian.  Les  rcs- . 
sources  de  la  clinique  des  maladies  du  système  nerveux,  ([ui  étaient  plus 
grandes  avant  la  guerre,  sont  actuellement  modestes,  à  cause  du  change 
onéreux  de  notre  monnaie  et  par  le  fait  que,  pendant  l’occupation  de 
Bucarest,  nos  instruments  ont  été  enlevés  et  nos  bibliothèques  désorga¬ 
nisées. 

Sans  doute,  la  modeste  écf)le  neurologique  roumaine  ne  peut  pas  se 
(•(unparer  à  d’autres  del’étranger,  mais  elle  s’est  toujours  atlirmécpar  scs 
Icndances  à  cultiver  la  pensée  neurologique  de  Charcot,  à  répandre  scs 
idées  pour  le  prestige  de  la  PVance. 

Aussi  lorsque  j’ai  été  rapporteur,  au  congrès  de  Moscou,  sur  la  pathologie 
de  la  cellule  nerveuse,  un  rédacteur  de  la  Neiie  freie  Presse  a  pu  allirrner 
‘|ue  j’ap])art(‘nais  à  l’école  française,  ce  dont  je  me  fais  un  titre  de  gloire 
et  dont  je  m’enorgueillis. 

(iharcot,  h;  créateur  de  l’école  de  la  Salpêtrière,  le  professeur  admirabl® 
et  le  maître  foncièrement  bon,  pourrait  regarder  avec  satisfaction  son 
«ciivrc  impérissable,  car  l’antuversairc  de  son  centenaire  marque  dans 
les  annales  de  riustoire  universelle  de  la  médecine.  Pasteur  n’a-t-il  pas  dit 
ipi’un  savant  doit  s’iiupuéter  de  ce  qu’on  dira  de  lui  dans  un  siècle,  et  non 
des  injures  ou  des  compliments  du  jour. 

L’Acadéndede  Médecânede  Paris,  qui  a  toujours  ou  le  culte  des  héros  de 
la  pensée  médicale  et  du  devoir  envers  la  science,  témoigne  encore  davan- 
lage  ce  sentiment  en  honorant,  comme  ellele  tait,  le  centenaire  de  Charcot- 

Ce  faisant,  elle  s’honore  elle-même,  en  même  temps  (juc  la  science  fran' 
çaise,  la  Patrie  et  l’Humanité. 

Cliarcot  a  été,  comme  tout  homme  de  génie,  un  citoyen  de  son  propr® 
pays  d’abord  et,  ensuit(>,  île  l’humanité.  Je  m’incline  donc  avec  un® 
piété  mêlée  de  regrets  et  d’admiration  devant  sa  mémoire  qui  rester^ 
élernellc  dans  les  annales  de  la  médecine  française  et  de  la  médecine  un*' 
versclle. 

Quelques  aphorismes  à  l'occasion  du  centenaire  de  Gharcot> 
j)ar  M.  \’iGi;o  Cuuistiansen. 

Monsiiu  h  i.ic  Piié.sidi'.nt, 

Tues  iionoiucs  Coi.i.ègues, 

Dans  l'invitation  si  flatteuse  ipie  m’a  adri'.ssée  l’Académie  de  Méded*'® 
de  Paris  |)ar  son  Secri'taire  Cénéral,  celui-ci  m’a  recommandé  très  séricus^^ 
ment  d’être  bref.  .Je  jiourrais  remplir  c.ette  exigence  du  professeur  Achaf 
d’une  façon  merveilleuse  si  je  me  bornais  au  sujet  qu’il,  m’a  prié  de  If®'" 
ter,  à  savoir  :  les  instituts  et  les  services  hospitaliers  spéciaux  neurol®' 
giques  au  Danemark.  Car  ma  petite  patrie  ne  possède  ni  chaire  spécia* 
à  la  Faculté  pour  l’enseignement  de  la  Neurologie,  id  institut,  ni  scrvi<^^ 
ncurologiipie  spécial  à  l’hôpital  Boyal  où  sont  conc.entrées  toutes 
aulres  clinirpies  universitaires  des  spécialités  de  la  Médecine. 
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Cependant,  la  neurologie  danoise  existe.  Et  la  persévérance,  l’initiative, 


aspirations  des  neurologues  danois  à  servir  la  science  à  laquelle  ils 


•^nt  voué  leurs  facultés  ne  sont  pas  moins  ardentes  qu’ailleurs. 

Voilà  une  des  nombreuses  vérités  que  m’a  apprises  la  France  et  mes 
ï^aîtres  français  :  ce  ne  sont  ni  les  instituts  somptueux,  ni  les  laboraLoirt's 
luxueux  qui  nous  conduisent  plus  près  de  la  vérité  scientifique  ;  c’est 
~~  par  contre  —  l’activité  de  l’esprit  vivant  enchaîné  dans  le  corps  fra- 
?ile  de  l’être  humain. 

Avec  une  consolation  encourageante,  j’ai  relu,  cet  hiver,  les  éloges  faits 
l’honneur  de  Duchcnne  de  Boulogne,  à  l’occasion  du  centenaire  de  la 
Société  de  Médecine  de  Paris  et  à  l’occasion  de  l’inauguration  du  inonu- 
^unt  de  Duchcnne  à  la  Salpêtrière.  Ce  savant  humble  et  modeste,  mais 
'lune  activité  d’inventeur  extraordinaire  pour  les  phénomènes  cliniques, 
^  toujours  mené  un(!  existence  de  parasiti;  sur  les  services  hospitaliers 
'1  autrui,  sans  en  posséder  un  seul  qu’il  pût  nommer  le  sien. 

Cependant  il  a  eu  l’honneur  inexprimable  d’être  proclamé,  par  Charcot 
lui-même,  «  le  plus  grand  promoteur  de  la  neurologie  moderne  ». 

Et  puis,  est-ce  nécessaire  de  posséder  une  imagination  spécialement 
''^vante  pour  reconstruire  his  e.onditions  extérieures  plus  que  modestes 
par  lesquelles  Charcot  a  inauguré  sa  carrière  brillante  et  unique  dans  le 
''**'11  hospice  de  la  Sali)êtriére  ?  Même  aujourd’hui  où  sont  réalisées  des  alté- 
l'^tions  profomh'S  et  les  néo-formations  nécessaires  pour  remplir  les  exigen- 
de  la  neurologie  moderne,  ce  ne  sont  ni  les  institutsni  leslaboratoiresqui 
Ont  accourir  les  savants  de  la  neurologie  du  monde  entier  vers  le  vieux 
'^yer  toujours  lumineux  de  la  neurologie  française.  Ce  qui  nous  attire, 
'  *ïui  nous  retient  avec  une  force  et  un  charme  irrésistibles,  c’est  cette 
^l'traction  myst  éricuse  ((ui  a  répandu,  à  travers  les  générations,  l’activité 
®®prit  spéciale  des  cliniciens  français. 

î^ous  trouvons  toujours,  dans  la  nmirologie  française,  le  reflet  le  plus 
^Uancé,  le  plus  expressif  de  tous  lesmouvemonts,  de  toutes  les  impulsions, 
®  toutes  les  intuitions  sur  çc  domaine  de  la  clinique  médicale. Vous  êtes 
oliniciens  hîs  plus  illustres  du  monde  ;  vous  êt(^s  les  lils  d’Apollon, 
®®t-à-dire  les  frères  d’Esculape,  et  le  grand  homuKï  dont  nous  célébrons 
^'^jourd’hui  la  mémoire  est  l’incarnation  la  plus  parfaite  dec(îtte  parenté. 
Eieii  que  je  ne  sois  pas  à  même  d’accéder  à  la  demande  du  professeur 
vous  m’accorderez,  en  revanche,  un  geste  de  piété  pour  le  neuro- 
SOe  danois  le  plus  illustre,  pour  Charles  Lange.  \’ous  me  l’accorderez 
^'^î’taincmcnt  parce  que  les  deux  mots  (pic  j’ai  à  dire  sur  lui  ne  sont  qu’une 
jiarlante  de  ce  ([ue  j’ai  déjà  remarqué, 
la^*^  livre  (pie  vous  voyez  ici  est  le  livre  de  Lange  sur  la  pathologie  de 
^°olle  épinière  (1).  Malheureusement,  il  est  écrit  en  danois.  S’il  avait 
.  ^crit  dans  une  des  langues  mondiales,  ilaurait  certainement  c.xcrcé  une 
^cncc  inealculable  sur  la  neurologie  de  soli  époipie.  Ce  n’est  pas,  à 
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vrai  (lire,  \iih!  édilion  ih;  luxe.  Si  vous  le  regardiez  d’un  peu  plus  près, 
vous  verriez  faeilenient  que  le  texte  est  imprimé  sur  au  moins  dix  diffé¬ 
rentes  (|ualités  do  [lapier.  Mais  le  contenu  du  livre,  ce  (pii  est  écrit  sur  les 
feuilles,  n’estcpie  d’une  seul<;  (pialité.  Un  exemple  le  prouvera.  Vous  trou¬ 
verez  dans  ce  livnq  édité  en  I87.à,  un  exposé  eomjilet  et  détaillé  de  la 
lliéorie  des  neiironiîs,  comme  l’a  jiojailarisée  Waldeyer,  mais  (pii  a  trouvé 
son  expression  la  jilus  claire,  la  jilus  géniale  dans  les  travaux  de  Brissaud 
sur  les  mélanu'res  d(‘s  cenlres  nerveux,  l’ar  la  m(";me  occasion.  Lange 
maintient  (pie  les  dégénéra tions  ipie  nous  trouvons  dans  le  tabes  ne  peu¬ 
vent  pas  se  distinguer  des  di'général  ions  secondaires .  Il  soutient  que  la 
d(‘g('n(Tat-ion  des  cordons  postérieurs  dans  le  tabes  n’est  qu’une  dégénéra¬ 
tion  secondaire  due  à  une  méningite  spinale.  Et  il  est  curieux  de  voir  ([ue  ce 
sont  les  ri'clierclies,  sur  un  cas  de  tumeurs situéesdans  la  queue  de  cheval, 
(pii  l’ont  fait  aboutir  à  (tes  conclusions  révolu ti(mnaires  pour  son  époque. 

U’(‘st  curieux,  parce  (pie  c’est  exactement  l’étude  des  dégénérations 
secondairi's  jiroduites  ])ar  une  tunieur  de  la  queue  de  clieval([ui  a  amené 
Nageotte,  quehpies  dizaines  d’années  plus  tard,  à  des  ré‘.sultats  analogues 
de  Lange. 

Vous  m’excuserez  de  cette  digression  dictée  par  un  sentiment  de  piété 
et  d’ambition  jiatriotique.  La  digre.ssion  est  légitime,  pourtant  à  cette 
occasion  solennelle,  jiarce  ([ue  Lange  était  un  (ilève  et  un  admirateur 
ardent  de  Ltiarcot. 

Uomme  l.ous  ses  contemporains.  Lange  ne  pouvait  se  dérober  à  l’influence 
jirofonde  et  au  charme  irnisistible  que  rcqiandait  cette  âme  grandiose. 

Mais  il  faut  (pie  je  termine  ces  remarques  (pii  —  je  l’avoue  —  n’ont 
pas  grand’chose  à  faire  avec  le  sujet  (pie  m’a  dernandéleprofesseur  Achard, 
(‘t  je  vous  firie  de  m’exciisiT.  Mais  c’est  une  défectuosité  dans  ma  mentalité 
(1(^  ne  jiouvoir  parler  (pie  triés  dillicilement  sur  un  sujet  déterminé  d’a' 
vance. 

.le  termine  donc  en  transcrivant  une  fihrase  ipie  j’ai  lue  une  fois  dans 
un  des  livres  de  Ueorges  Lain  sur  Les  Promenades  dans  Paris  :  «  Tout 
passe,  tout  se  modilie,  tout  lasse  ;  les  monarchies  disjiaraissent,  1®* 
ambitions,  les  haines,  les  chants  de  guerre  s’éteignent,  les  rêves  s’évanouiS' 
sent  ;  seuls,  bravant  le  temps  et  l’oubli,  subsistent  étcrnelLement  la  lutt® 
jamais  finie,  le  désir  jamais  tranquilhi  de  l’esjirit  humain  pour  dévoiler' 
pour  jiénétrer  la  vérité  scientifique.  » 

Allocution  de  M.  le  Secrétaire  général 

Apnés  le  magnifiipie  éloge  ipie  vient  de  jirononcer  M.  Lierre  Marie  et 
(|u’aucun(ï  voix  plusautorisée  ipie  lasienne  ne  pouvait  faire  entendre  daD® 
cette  enceinte,  apn'.-s  le  témoignage  (“clatant  (pie  nos  (mlhégues  étrangers' 
avec  autant  de  comjK'teiice  ipie  de  talent,  viennent  de  rendre  à  Lharcot 
et  au  rayonnemenf.  de  son  enseignement  dans  le  monde,  il  peut  paraîtr® 
vain  et  siijierflu  d’ajoutm-  d’autres  paroles. 
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Si  j’ose  pourtant  dire  encore  quelques  mots,  c’est  que  j’ai  d’abord  un 
devoir  à  remplir  ;  celui  de  remercier  les  orateurs  dont  les  discours  ont  paré 
cette  solennité  du  lustre  qui  convient  au  grand  nom  qu’elle  célèbre.  C’est 
aussi  que  je  dois  exprimer  notre  gratitude  émue  à  la  famille  et  aux  amis 
de  Charcot,  dont  la  présence  parmi  nous  inêle  àTéclat  do  notre  hommage 

note  d’intimité  touchante  et  de  sympathie  cordiale  qui  fait  le  vrai 
charme  des  fêtes  familiales. 

Enfin,  j  ’ai  peut-être  encore  une  autre  raison  de  ne  pas  garder  le  silence. 
Si  je  n’ai  point  vécu  dans  l’intimité  de  Charcot,  si  je  n’ai  point  fait  partie 
de  son  brillant  entourage,  si  je  Ji’ai  point  eu  l’honneur  de  graviter  dans  la 
lumière  de  l’astre,  j’ai  du  moins  travaillé  dans  l’ombre  de  ses  rayons. 
Elève  de  doux  de  ses  élèves,  Debove  et  JolTroy,  j’ai  lait  sous  leur  conduite, 
uu  début  de  ma  carrière,  une  incursion  dans  la  neurologie.  Tous  deux 
^’ont  instruit  dans  la  vénération  du  grand  maître.  A  la  Salpêtrière,  où 
1  ui  passé  plusieurs  années,  je  me  suis  lié  d’amitié  avec  quelques-uns  de  ses 
derniers  disciples  et  je  me  suis  nourri  de  ses  leçons.  Cmme  tous  ceux  de 
'ua  génération,  j’ai  reçu  sa  forte  empreinte  ;  il  a  façonné  nos  jeunes 
cerveaux  de  sa  puissante  main.  Aujourd’hui,  simple  représentant  de  la 
Inouïe  anonyme  de  ses  admirateurs,  je  viens  apporter  à  sa  grande  mémoire 
1  hommage  reconnaissant  du  bénéficiaire  obscur,  qui,  pour  rendre  au 
^bienfaiteur  le  salut  suprême,  ne  craint  pas  de  se  joindre  au  cortège  des 
parents  et  des  amis  ;  et  cet  hommage,  dans  son  humilité,  n’est  assurément 
pas  le  moins  sincère,  ni  peut-êre  le  moins  honorable  pour  couronner  digne- 
*baent  la  gloire  d’un  grand  nom. 
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Discours  de  M.  le  Professeur  MARINESGO  (do  Buoarcsl) 


Monsieur  le  Président  de  L:V  République. 

Monsieur  le  Président, 

Mesdames  et  Messieurs, 

B’esL  avec  une  profonde  émotion  que  je  viens,  ce  soir,  au  nom  des  délégués 
des  gouvernements  étrangers  et  en  qualité  du  gouvernement  roumain, 
apporter  l’hommage  de  notre  ailmiration  au  grand  Maître  de  la  Neurologie 
f’rançaise. 

Tout  en  appartenant  à  des  races  différentes,  habitant  des  pays  éloignés 
Uns  des  autres,  séparés  par  des  fleuves  et  des  montagnes  et  même  par 
l’immensité  de  l’Océan,  nous  sommes  unis,  d’une  façon  indissoluble,  par  te 
^iiênie  sentiment  d’amour  pour  la  science  et,  par-dessusles  frontières,  nous 
^'anons  proclamer  la  grandeur  de  la  science  française  dans  la  personne  de 
Charcot,  son  illustre  fils.  Le  nombre  des  pays  qui  se  sont  fait  représenter 
d’une  manière  officielle  est  très  considérable  et  donne  la  mesure  de  la 
grande  sympathie  dont  la  France  jouit  dans  nos  patries. 

Si  mes  éminents  collègues  étrangers  m’ont  attribué  le  grand  honneur  de 
parler  en  leur  nom,  ce  n’est  pas  seulement  en  raison  de  mon  âge,  mais 
surtout  parce  ipie  je  suis  un  élève  direct  du  créateur  de  la  Neurologie 
française. 

Les  fêtes  commémoratives  du  centenaire  de  Charcot,  comme  celles  d(^ 
Pasteur  et  d’autres  hommes  illustres  diî  la  France,  constituent,  en  quelque 
^arte,  l’aiiothéose  du  génie  créateur  du  peujile  français  ;  elles  consacrent,  en 
^amc  temps,  uinîdate  mémorable  dans  l’histoire  de  la  médecine  mondiale. 

Les  nations  étrangères,  amies  de  la  culture  française,  se  sont  empressees 
d  envoyer  leurs  nqjrcseni  ants  autorisés  en  témoignage  d’admiration  et 
d’hommage  à  la  mémoire  de  l'illustia!  muirologistc.  Le  gouvernement  rou- 
aiain  m’a  donné  pour  mission  de  le  représenter  ici,  car,  par  une  coincidence 
'^J*>([uc,  j’ai,  d’une  part,  représenté  une  fois  déjà  mon  pays  à  l’occasion  de 
^  ^‘^auguration,  en  188‘J,  de  ce  sanctuaire  de  la  Science  qu’est  la  Sorbonne 
j’ai  entcnilu,  ici  même,  parler  l’illustre  Pasteur;  et,  d’autre  part,  j  ai  eu 
honneur  de  connaître  personnellement  Charcot,  de  travailler  dans  .‘lou 
*®boratüire,  de  suivre  ses  cours  et  de  publier  des  travaux  en  collaboration 
^'’ec  quelques-uns  de  ses  plus  éminents  élèves.  C’est  également  à  la  Saljie- 
^*’ière  que  j’ai  lait  la  connaissance  de  mon  éminent  collègue,  le  Babinski. 
Lharcot  a  été  non  seulement  le  fondateur  de  la  neuropathologie  moderne 
aussi  un  maître,  incomparable,  créateur  d’une  Ec.ole,  qui  n’a  pas  eu 
égale  ailleurs  et  dont  les  découvertes  se  sont  répandues  dans  le  monde 
®^Ler.  La  Salpêtrière  était  devenue  du  vivant  de  Charcot  une  véritable 
^'’ipadophorie,  où,  comme  autrefois  à  Athènes,  les  coureurs,  dans  la  course 
llarnbeaux,  venaient  allumer  leur  torche  à  l’autel  de  Prométhée  , 
même,  de  nos  jours,  les  contemporains  de  Charcot  venaient  chercher  la 
''iniière  à  la  Salpêtrière,  véritable  temple  de  la  Science,  pour  la  transmettre 
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ensuite,  toujours  éclatante,  aux  élèves  de  leurs  Universités  respectives.  La 
ncMirologie  française  animait  de  sa  pensée,  non  seulement  les  pays  d’Europe, 
mais  aussi  tout  le  monde  savant.  Les  génies  sont  des  éclaireurs  qui  dissi- 
pi'ut  les  ténèbres  de  l’ignorance. 

Qu’il  me  soit  permis  de  citer  à  ce  propos  les  paroles  profondes  de  Henri 
Poincaré  :  «  La  vie  n’est  qu’un  court  épisode  entre  doux  éternités  de  mort 
et,  dans  cet  épisode  même,  la  pensée  consciente  n’a  duré  et  ne  durera 
qu'un  moment.  La  pensée  n’est  ([u’un  éclair  au  milieu  d’une  longue  nuit, 
mais  c’esl  cet  éclair  qui  est  tout.  » 

U’est  ainsi  que  la  pensée  de  Charcot  a  brillé  et  dissipé  les  ténèbres 
d(;  la  Science  qu’il  a  créée. 

Hôte  passager  de  ce  monde,  Charcot  s’est  éteint  dans  toute  la  plénitude 
de  ses  forçais,  mais  il  est  mort  à  la  manière  d’un  héros,  car,  sachant  la  nature 
dti  la  maladie  qui  le  menaçait,  il  n’a  pas  cessé  un  instant  de  professer.  Je 
l'ai  vu,  pendant  son  cours  du  mois  de  mai  1803,  défaillir  à  la  suite  d’un 
accès  d’angine  de  poitrine,  et  cependant  le  lendemain,  plus  tôt  que  d’habi¬ 
tude,  il  était  à  son  poste  d’honneur  ;  c’est  que  Charcot  se  faisait  de  l’accom¬ 
plissement  de  sa  mission  de  professeur  une  haute  préoccupation  morale. 

Si  Carlyle  a  pu  célébi-er  dans  son  œuvre  philosophique  les  héros  de  la 
divinité,  les  héros  prophètes,  poètes,  politiques  et  conquérants  qui  ont  été 
fêtés  pendant  leur  vie  même,  nous  fêtons  aujourd’hui  le  héros  de  la  pensée 
iicurologi(iue  et  de  la  Science,  car  celle-ci,  comme  le  disait  Pasteur, est  la 
jilus  haute  personnification  de  la  Patrie.  Si  les  nations  étrangères  recon¬ 
naissent  aujourd’hui  le  haut  degré  de  la  culture  française,  c’est  que  son 
prestige  scientifique  n’a  pas  diminué  et  que  les  hommes  illustres  dans 
l.ous  les  domaines  de  la  pensé(i  humaine  sont  toujours  aussi  nombreux  dans 
ce  pays  privilégié.  La  culture  des  sciences  dans  son  expression  la  plus 
é'ievée  est  plus  nécessaire  encore  pour  l’état  moral  d’une  nation  que  sa 
]irospérité  matérielle,  et  c’est  grâce  à  l’esprit  scientifique  et  à  son  ardent 
jiatriotisme  que  la  Erance  est  sortie  victorieuse  de  la  guerre  qui  vient  de 
litiir. 

La  gloire  des  hommes  (b;  science  n’a  ])as  d’égale,  elle  est  même  supérieure 
à  c(!lle  des  (•onquérants,  car  elle-  est  édifiée  sur  his  bienfaits  qu’elle  apporte. 
.Si  Pasteur  est  le  plus  grand  bienfaiteur  de  l’bumanité  par  ses  découvertes 
dans  le  domaine  de  la  mi<-,robiologie  et  dans  la  prévention  des  maladies 
inlec.tieuses,  Charcot,  à  son  tour,  représente,  dans  le  domaitie  de  lu  neuro¬ 
pathologie,  le  |)lus  grand  médecin  qui  ait  existé. 

La  Houmanie  lui  est  inliniment  reconnaissante  et  lui  a]i[)orte,  par  mon 
inl(îrmédiaire,  son  hommage  de  gratitude;  c’est  grâce  aux  connaissances 
(pi(!  j’ai  aiapiises  près  de  lui,  qu’elle  a  décidé  de  créer,  à  Ilucarest,  une  cÜ' 
nique  et  un  service  de  neurologie  dont  j’ai  été  h;  i)reniier  titulaire. 

Ajtrès  la  mort  dti  Charcot,  lors({ue  des  listes  de  souscriptions  furent 
liui(;ées  dans  tous  hîs  pays  d’Europe  dans  le  but  d’immortaliser  son  image 
par  le  bronze,  c’(!st  de  la  Houmanie  ({u’est  venue  la  contribution  la  plus 
large,  et  lorscju’en  PJLl,  la  Erance  a  été  attaquée  et  envahie,  les  Universités 
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de  Bucarest  et  de  Jassy  se  sont  empressées  de  lui  témoigner  leur  profonde 
sympathie  et  leur  attachement  en  adressant  à  M.  le  Ministre  de  France  à 
Bucarest  le  manifeste  qu’on  connaît.  Les  membres  du  Conseil  de  l’Uni¬ 
versité  de  Paris  remercièrent  alors  en  termes  émus  les  professeurs  rou¬ 
mains  pour  cet  hommage  rendu  à  la  France.  A  ce  moment,  les  savants 
illustres  qui  le  composaient  affirmèrent  leur  intention  de  resserrer  encore 
davantage  les  liens  qui  depuis  longtemps  unissent  nos  deux  pays.  Ces 
liens,  je  puis  vous  l’affirmer,  sont  profondément  fixés  dans  nos  âmes  ;  ils 
témoignent,  non  seulement  que  la  France  et  la  Roumanie  relèvent  d’une 
souche  commune,  mais  aussi  de  la  reconnaissance  inaltérable  que  nous 
devons  à  votre  beau  Pays  pour  la  large  part  d’éducation  scientifique  que 
nos  étudiants  viennent  y  chercher.  Ces  jeunes  hommes,  déjà  préparés 
par  leurs  aînés,  viennent  encore  s’inspirer  des  principes  généreux  que  la 
l’ rance  a  répandus  dans  le  monde  en  proclamant  les  Droits  de  l’homme, 
'•'ixquels  ils  ajoutent  le  bénéfice  de  ses  belles  découvertes  et  de  ses  idées 
Ins  plus  nobles. 

Kn  considérant  cette  illustre  Assemblée  constituée  par  l’élite  des  penseuj's 
Gt  qui  réunit  aujourd’hui  les  délégués  de  la  plupart  des  pays  du  monde, 
Venus  pour  célébrer  les  fêtes  commémoratives  du  centenaire  de  Charcot, 
1  éprouve  une  joie  suprême  à  l’idée  que  le  respect  pour  la  mémoire  de 
1  illustre  savant  va  resserrer  (mcore  davantage  les  liens  sacrés  qui  doivent 
'îvister  entre  les  nations.  La  science  rendra  l’humanité  meilleure  et  la 
Pifix  pourrait  régner  sur  le  monde  si  les  hommes  de  science  se  consacraient 
sincèrement  à  ces  idées  généreuses.  L’avenir  est  à  la  science,  comme  l’a 
•^lit  l’illustre  chimiste  Dumas.  Malheur  aux  peuples  qui  ferment  les  yeux 
sur  ces  vérités.  Au  point  de  vue  du  progrès  de  la  Science  et  des  idées  huma- 
rutaires,  la  France  a  toujours  marché  l’une  des  premières  à  la  tête  des 
Nations. 


Discours  de  M.  le  Professeur  Dr.  G.  WINKLER 


Monsieur  i.e  Président  de  la  République, 


Les  Universités  et  les  Académies  étrangères  qui  m’ont  délégué  pour  les 
•■eprésenter  à  la  célébration  du  centenaire  de  Charcot  m’ont  chargé  d’une 
tâche  double. 

D’abord,  c’est  la  conviction  universelle  qu’il  nous  convient  de  nous  incli- 
^icr  humblement  devant  la  mémoire  de  l’homme  de  génie,  créateur  de  la 
Neurologie  du  xix®  siècle,  qui,  par  ses  travaux  sur  les  psychoses  hysté- 
'■‘ques  a,  en  même  temps,  lié  à  la  Neurologie  la  Psychiatrie. 

Le  trait  d’union  entre  ces  deux  disciplines,  fondées  sur  la  méthode  ana¬ 
tomo-clinique,  d’ailleurs  classique  en  France,  a  ouvert  des  horizons  non- 
''«aux. 


Une  illustre  école  française,  admirée  et  enviée  partout  dans  l’ancien  et 
®  nouveau  monde,  représentée  en  ce  moment  par  la  Société  de  Neurologie 
Paris,  a  poursuivi  le  chemin  frayé  par  le  Maître. 
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Aussi,  à  relie  expression  respe(^lueuse  de  noire  vénéralinn  pour  le 
nom  de  Ciiarrol  ,  il  nous  ronvienld’ajouler  le  léinoif'uaf'e  de  noire  gralilude 
profonde  envers  ce  (|ue  Char(U)l  el  l’école  française  oïd.  fail  ])our  le  déve- 
lo])pemenl  de  la  Neurologie  el  de  la  Psyrhialrie. 

Un  coinpalriole  eonleniporain  de  ('.liarcol,  M.  Pasleur,  a  érril  :  Si  la 
science  n’a  ])as  d<^  jialric^,  l<i  savanl  en  a  une. 

Hien  de  j)lus  vrai  ([lu^  c.ell(ï  scMilencc'.  Les  représenlanls  de  la  science  de 
lous  les  pays  nmi(',rci(;nl  la  |)atrie  do  (', liarcol,  la  l'rance,  pour  loul  ce  (juc 
la  science  lui  doil. 


ADRESSES  DÉPOSÉES  PAR  LES  DÉLÉGUÉS  ÉTRANGERS 
Espagne 

Mksdamics,  Messieuus, 

(i’csl  avec  grande  complaisance,  que  je  me  joins  à  vous,  au  nom  de 
rUspagne,  de  son  Minislère  de  l’Inslruclion  Publique  el  de  la  P'acullo  de 
Médecine  de  Madrid,  à  l’occasion  de  celle  fête  du  centenaire  delà  naissance 
du  grand  Charcot,  le  fondateur  de  la  moderne  Neiiropalhologic. 

Les  raisons  de  celte  grande  complaisance  sont  très  faciles  à  saisir. 
C’est  d’abord  la  confraternité  des  deux  Nations,  plus  étroite  et  cordiale 
chaque  jour,  et  qui,  dans  ces  derniers  temps,  nous  a  permis  d’avoir  eu  le 
grand  honneur  de  recevoir  dans  notre  pays  plusieurs  de  vos  plus  grands 
siivaiits,  ipii  ne  craignant  jias  les  fatigues  du  voyage,  ont  abandonné  leurs 
travaux  pour  accourir  à  la  demande  de  nos  autorités  académiques,  nous 
faisant  cadeau  des  prémic.cs  de  leurs  recherches  et  de  leurs  méditations. 
Nous  gardons  à  cet  égard  les  meilleurs  impressions  et  souvenirs  des  confé¬ 
rences  des  Professeurs  Hoger,  Vaquez  et  Levaditi. 

Vous  avez  eu,  en  jilus,  la  gentillesse  de  correspondre  à  nos  invitations 
a]ipelant  fdiez  vous  queh[ues-uns  de  nos  savants,  et  nous  ne  pouvons  pas 
oublier  le  cordial  accueil,  les  attentions  dont  vous  avez  comblé  dernière¬ 
ment  les  profess(îursLozano  (deSaragossc),  Martinez  Vargas(deBarcclone), 
Suner(de  .Madrid';,  Recasens,  notre  Doyen,  Torres  Quevedo  et  tant  d’autres. 

Tout  cela  a  eu  comme  conséqmmia'  de  mieux  nous  connaître  et  de  nous 
estimer  davatd,ag(ï. 

Cctt<;  raison  d’ordre  général  à  j)art,  nous  avons  eu  en  outre  une  raison 
d'un  ordre  ])lus  spécial, et  (iiii  touche  à  cedles  quevous  avez  eues  pour  fêter 
le  centenaire  de  Charcot  :  c’est  la  grande  influence  (’^duc.atrice  que  le  grand 
clinicien  de  la  Salpêtrière  a  exercéesurla  Médeciiu!  espagnole,  et  non  seule- 
rrnmt  sur  la  Neuropathologie,  mais  aussi  sur  toute  la  Médecine  générale. 

fjueh[ues  mots  sulliront  pour  faire  saillir  cette  influence. 

Pour  ce  qui  respecte  la  doctrine  des  localisations  cérébrales,  rinflueiice 
de  Charcot  (ui  Lsi)agne  fut  décisive  et  presque  unique.  .l’ai  vécu  rimplan- 
talion  de  cette  doctrine  à  mon  pays  quand  j’étais  Interne  à  la  Faculté  de 
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Médecine  (le  Barcelone,  aux  années  de  1882  à  1885,  mon  maître  le  profes¬ 
seur  Robert,  et  les  professeurs  Giné,  Homs  et  Sanchez  Herrero,  ayant  fait 
tout  de  suite  application  de  cette  doctrine  à  leur  enseignement. 

Le  professeur  Pi  Suner  (père)  fait,  déjà  en  1883,  une  communication  au 
«  Certamen  frenopatico  cspanol  »  sur  la  doctrine  des  localisations  cérébrales 
avec  des  preuves  anatomiques,  physiologiques  et  pathologiques  à  l’appui. 
Le  I)r  Arman(iué,  un  des  médecins  les  plus  cultivés  de  cette  époque, 
publie,  on  1881,  un  beau  mémenre  avec  de  nombreux  ras  de  méningite 
tuberculeuse,  personnels  la  plupart,  envisagés  au  point  de  vue  des  loca¬ 
lisations  et  inspirés  surtout  des  travaux  de  Charcot.  Le  D''  Areilza,  Chirur¬ 
gien  de  rilôpital  minier  de  Triano  (Vizeaya)  fait  paraître  un  très  intéres¬ 
sant  travail  où  il  étudia  27  cas  de  blessures  du  crâne  avec  trépanation,  se 
basant  sur  les  travaux  de  Charcot,  Pitreset  Nothnagel.LcD’'Xercavins  (de 
Barcelone)  présenta  au  Congrès  de  «  Ciencias  médicas  «  de  Barcelona  en 
1890  un  très  savant  mémoire,  basé  sur  les  travaux  de  Charcot  et  Pitres 
avec  le  titre  de  Dans  quels  cas  esl-il  possible  de  diagnnsliquer  les  localisa- 
lions  des  lésions  des  cenlres  nerveux  ?  Au  même  Congrès,  le  Dr  Teixidor 
y  Suilol  a  apporl,<!  une  belle  communication  sur  «  Localisations  psycho-mo- 
frices  »  appuyée  sur  six  intéressantes  observations. 

Dejiuis  ce  itioment,les  travaux  d’ordre  cliniciuc  et  pathologique  publiés 
à  l’ai)pui  de  la  doctrine  de  Charcot,  deviennent  si  nombreux,  (pie  je  dois 
l'i’cxcuser  de  ne  ])as  les  citer,  pour  ne  ])as  allonger  trop  ce  discours.  Seu¬ 
lement,  voudrais-je  dire  (jue  cette  doctrine  a  subi  en  Espagne  de  même 
du’en  Erance  des  exageirations,  en  voidant  ra])pli([ucr  à  la  classification 
*les  maladies  mentales.  Le  Dr  Galcéran,  Direcleur  du  Manicome  de  S. 
Laudil  io  de  Lobregat  (Barcelone),  (m  s’insjùrant  des  travaux  de  Luys, 
présenta  au  Congrès  de  Ciencias  medicas  de  Barcelone  une  classification 
*inatomo-path(jlogi(iue  de  ces  maladies,  que  les  étudc's  ult{'rieures  n’ont 
pas  laissé  subsister. 

Je  viens  de  dire  (pu;  rinl'luence  de  Cliarcot  fut  prescpie  unique,  car  si 
'^’est  vrai  que  l’on  connaissait  d(;jà  chez  nous  le  livre  de  Nothnagel,  ce 
lut  par  sa  traduction  française  et  jiar  la  chaleureuse  recommandation  de 
l^barcot  ([u’il  fut  connu  et  justement  estimé. 

L’inriuence  du  grand  maître  français  sur  nos  connaissances  sur  l’hystérie 
U  été  aussi  considérable.  La  doctrine  delaSalpôtrière,  malgré  les  objections 
Bernheim,  s’est  imposée  à  notre  pays  pendant  longtemps.  Et,  même 
fiuand  la  symptomatologie  si  protéiforme  de  cette  maladie  s’est  évanouie 
devant  les  nouvelles  méthodes  d’examen  préconisées  par  Babinski,  l’idce 
londamentale  de  Charcot  considérant  l’hystérie  comme  une  maladie 
Uientale  est  toujours  l’idée  sur  lacpiellc.  se  basent  les  travaux  espagnols 
cette  maladie.  Le  D''  P'ernandez  Sanz,  dans  son  moderne  ouvrage  sur 
'  hystérie,  accepte  cette  idée  qu’il  développe  amphunent. 

Je  pourrais  en  dire  autant  des  doctrines  de  Charcot  sur  l’hypnose  et  la 
suggestion  dont  il  a  trouvé  chez  nous  des  ardents  défenseurs  en  son  grand 
uuii  le  Dr  Buisen,  le  Professeur  Sanchez  Herrero. 

Mais  c’est  par  la  méthode  anatomo-clinique  (juc  le  génie  de  (  Iharcot  a 
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laissé  une  plus  forte  empreinte  sur  la  médecine  espagnole.  Cette  méthode, 
je  le  sais  bien,  a  été  utilisée  depuis  Morgagni  par  tous  les  cliniciens  de 
réj)oque  moderne,  mais  c’est  à  Charcot  et  à  son  école  que  l’on  doit  sa 
divulgation  et  son  implantation  partout,  par  l’appui  que  lui  a  prêté  sa 
grande  autorité  et  l’emploi  systématicpie  qu’il  a  toujours  fait  d’elle.  On 
peut  vraiment  aflirmer  que  c’est  depuis  Charcot  que  l’autopsie  réalisée 
systématiquement,  comme  complément  nécessaire  de  l’observation  cli¬ 
nique,  a  été  implantée  en  Espagne  dans  toutes  nos  cliniques  universitaires 
et  dans  plusieurs  hôpitaux.  Et  c’est  j)ar  son  emploi  que  la  Médecine  espa¬ 
gnole  prend  chaque  jour  un  caractère  plus  scientifique.  La  méthode  ana- 
tomo-clirii([ue  a  été  complétée  par  l’implantation  de  l’examen  histologi¬ 
que  auquel  Cajal  et  son  école  donnèrent  l’essor  que  vous  connaissez  bien. 

Charcot  a  visité  plusieurs  fois  l’Espagne  pour  des  motifs  professionnels 
et  pour  jouir  de  notre  splendide  soleil,  de  nos  monuments  architectoniques 
et  des  chefs-d’oiuvre  de  nos  musées.  Il  cherchait  toujours  pour  ses  excur¬ 
sions  la  compagnie  de  mon  maître  d’électrothérapie,  le  regretté  Buisen, 
neuropalhologiste  de  l’Institut  Rubio. 

Les  Archives  de  Charcot,  où  ses  élèves,  pendant  plusieurs  années  après 
la  mort  du  maître,  ont  bâti  peu  à  peu  ce  magnilique  monument  qui  est  la 
Neurologie  française,  ont  été  toujours  pour  nous,  médecins  espagnols  de 
celte  époque,  le  moyen  d’information  où  nous  avons  sucé  le  nectar  de 
cette  science  si  attirante  et  si  française.  Je  garde  soigneusement  la  collec¬ 
tion  de  ces  Archives,  que  je  connais  depuis  sa  fondation,  et  que  je  feuillette 
toujours  avec  fruit,  mais  aussi  avec  peine  en  voyant  que  ce  n’est  pas  seule¬ 
ment  le  maître  qui  manque,  ce  sont  aussi  les  élèves  qui  formaient  cette 
brillante  éc.ole  de  la  Haliiêtrière  qui  disparaissent  peu  à  peu,  nous  laissant 
cependant  comme  consolation  l’empreinte  sur  leurs  travaux  de  leur  grand 
talent,  de  leur  non  moins  grande  laboriosité. 

Pour  toutes  c.os  raisons,  je  m’associe  à  vous  avec  le  plus  grand  plaisir 
à  cet  hommage  â  notre  grand  maître,  au  nom  de  l’Espagne,  du  Ministère 
de  l’Instruction  Publi([ue  de  l’Espagne,  de  la  Faculté  de  Médecine  de 
Madrid.  Prof.  Simoneua, 

Délé(jiié  du  Gouvernemenl  de  l'Espagne- 

Belgique 

MoNSIUÜU  le  PuHSIDE.NT  Oli  lA  RÉeUULIQUE, 

Monsipu'ii  le  .Mi.msthe, 

M ESI ) AM i;s,  M icssi  lo uns. 

Dans  cette  fête  de  rintelligence  et  du  cœur  consacrée  à  la  commémora¬ 
tion  du  grand  savant,  du  célèbre  clinicien  Français  que  fut  Jean-Martin 
Charcot,  j’ai  l’honneur  d’apporter  l’hommage  du  Gouvernement  du  Roi 
des  Belges  et  de  vous  dire  avec  quelle  joie  il  s’associe  à  votre  juste  admira¬ 
tion,  à  votre  légitime  lierté. 

Observateur  profond,  analyste  pénétrant,  doué  d’aptitudes  synthétiques 
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peu  communes,  servi  par  une  rare  érudition,  Charcot  a  projeté  dans  le 
champ  obscur  de  la  neurologie,  que  venait  à  peine  de  défricher  un  des 
vôtres,  Duchenne  de  Boulogne,  une  vive  lumière  dont  les  rayons  nous 
éclairent  encore  aujourd’hui. 

S’il  fut  l’une  des  personnifications  les  plus  pures  du  génie  médical 
î^canc.ais,  son  œuvre  a  largement  débordé  vos  frontières  et  sa  noble  ligure 
appartient  au  patrimoine  universel  de  la  Science. 

Bans  le  concert  de  louanges  que,  de  toutes  parts,  son  souvenir  provoque, 
la  Belgique  qu’unissent  à  votre  pays  tant  d’ailinités  raciques,  d’aspirations 
communes,  de  souvenirs  tristes  ou  glorieux,  la  Belgi([ue  et  l’Académie 
l^oyalc  de  Médecine  revendiquent  hautement  leur  place.  Elles  s’inclinent 
■  avec  respect  devant  la  mémoire  de  votre  illustre  compalriotc. 

Beco. 


L’Université  de  l^ouvain  est  heureuse  de  s’associer  aux  fêtes  du  cente¬ 
naire  de  l’illustre  Charcot,  le  créateur  de  la  neurologie,  et  d’y  déléguer 
1^'  d’Hollandcr,  professeur  à  la  P’aculté  de  Médecine. 

Elle  est  d’autant  ])Ius  désireuse  de  i)ayer  son  tribut  d’hommages  à  la 
niemoirc  du  grand  savant  français  qu’elhi  compta  elle-même,  parmi  les 
naembres  de  son  corps  professoral,  celui  qui  fut,  en  Belghpie,  l’émiile  de 

Eliarcot. 

Charcot  et  van  Gidiuchtcn  ont  fait  converger  tous  deux  toutes  leurs 
études  et  leurs  travaux  vers  le  même  but,  celui  d’éclairer  la  clinique,  et  si 
®  ptemicr  a  illustré  à  jamais  la  Salpêtrière  où  il  installa  sa  clinique  des 
n'aladies  mu'veuscs,  les  elîorls  nécessairement  ])lus  modestes  de  Van 
nhuchten  à  Louvain  ont  niçu  une  consécration  scientifique  dont  l’Univer- 
®Ee  de  Louvain  continuera  à  être  fière. 

Ear  leur  labeur  incessant,  Charcot  et  Van  Gehuchten,  étudiant  la  patho- 
°gie  du  System  nerveux,  on(.  provoqué  tous  deux  la  création  d’une  chaire 
spéciale,  ainsi  (pie  d’un  laboratoire  et  d’un  musée  d’anatomie  pathologi([uc. 

L’Université  <pii  sc  flatte  d’avoir  possédé  le  maître  belge  s’incline  avec 
’’®spect  devant  la  figure  de  celui  (pii  couvrit  de  gloire  la  science  française 
ses  travaux  sur  l’hystériiî,  sur  l’hypnotisme,  sur  l’aphasie,  sur  les  loca- 
■sations  dans  les  maladies  du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière. 


Louenin,  le  19  mai  1925. 


Signé  :  d’HoLLAxoEU. 


Japon. 

Excellences, 

Messieurs, 

présence  à  cette  solennité  de  délégués  accourus  du  monde  en- 
^'itier  atteste  combien  le  nom  de  Charcot  est  resté  vivant  auprès  de 
^  ^eux  qui  s’adonnent  à  la  sience  médicale. 

A.U  cours  de  l’histoire  du  développement  de  la  médecine,  le  Japon  s’est 
®Pïré  souvent  des  enseignements  précieux  qui  se  dégagent  des  études 
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a]iprofoiulies  de  Clliarcot  sur  les  maladies  du  système  nerveux.  Aussi  mon 
pays  a-t-il  tenu  à  s’associer  à  l’hommage  que  l’univers  rend  aujourd’hui 
à  la  mémoire  du  grand  savant  français,  pour  commémorer  son  anniversaire. 

A  cet  égard,  un  Comité  a  été  constitué  au  .Japon  parla  Société  de  Neuro¬ 
logie  et  les  éditeurs  de  publications  médicales.  Il  a  lancé  un  appel  en  vue 
de  recueillir  des  fonds.  I.e  produit  de  la  souscription  lui  a  permis  d’offrir 
un  vase  commémoralif.  Les  nombreux  admirateurs  de  Charcot  au  .Japon 
aimeraieni,  voir  ce  souvenir  déjKJsé  au  musée-hihliothèquo  de  l’Hospice  de 
la  Salpêtrière  où  sont  conservés,  avo(;  un  soin  jaloux,  les  reliques  et  les 
travaux  d(î  Charcot. 

Heureux  et  hcr  de  me  faire  l’interprète  des  sentiments  d’admiration  et 
de  gratitude  des  sphères  médicales  japonaises  à  l’égard  de  l’éminente, 
sommité  médicale  (pui  fut  Cliarc.ol  ,  j’ai  l’honneur  de  remettre  de  leur  part, 
entre  vos  mains,  ce  modeste  souvenir  à  la  mémoire  de  l’illustre  savant 
français,  l)ienfaiteur  de  riiumanité. 

Tsurumi,  membre  de  section  d’hygiène  à  la  Société  des 
Nations  au  nom  de  M.  le  Docteur  Miura,  président  de 
la  Société  do  Neurologie  du  Japon. 

Etats-Unis  d’Amérique. 

.\u  nom  du  eoi'iis  médical  îles  Etats-Unis  et  plus  spécialement  de 
«  r.Vmerican  Ncurological  Assoiûation  »  et  de  la  «New  York  Neurological 
Society  »,  je  viens  offrir  mes  cordiales  félicitations  à  la  Société  de  Neurologie 
de  Lai'is.  .le  viens  aussi  la  remercier  de  sa  délicate  attention  qui  nous  per¬ 
met  de  venir  ju-endre  part  à  celte  fête,  nous  qui  habitant  les  pays  loin' 
lains,  sommes,  par  la  naissance,  des  él, rangers,  bien  que  frères  dans  la 
Science. 

.\  l’occasion  du  centenaire  de  Charcol,  ce  n'i'st  jias  seulement  le  corp® 
médical  de  l’aris,  sa  ville  ualali*,  ou  même  de  la  France  ijui  doit  venir  hd 
rendre  hommage,  c’est  le  corps  médical  du  monde  entier. 

La  Science  ne  connaît  pas  de  frontières,  elle  embrasse  le  monde  ;  inaiS 
les  savants  ont  pour  leur  patrie  des  sentiments  liliaux  bien  définis  qa‘ 
sont  la  caractéristique  de  leur  fierté  nationale. 

\’ous  êtes  fiers  de  Lharcot,  et  nous  comprenons  e.ette  fierté  ipie  I® 
monde  vous  envie.  I. a  fierté  des  progrès  acconqilis  dans  la  science  cst'JO 
sentiment  louable  qui  iloit  être  encouragé.  Votre  école  française  n’a 
besoin  de  réclame  ;  les  Etats-Unis  reconnaissent  et  ont  toujours  reconnu* 
sa  supériorité.  C’est  pourquoi,  jiendant  filusieurs  années,  de  1875  à  1890’ 
de  tous  les  c.oins  de  mon  jiays,  des  essaims  d’étudiants  sont  venus  e» 
Fi-ance  idierchcr  l’inspiration  que  contenait  l’enseignement  de  Charcot. 

Hien  ([ue  ce  ne  soit  pas  le  moment  de  faire  des  remaripies  personnelle®’ 
permettez-moi  de  dire  que  pendant  l’hiver  de  1883,  j’ai  assisté  aux  leçoo® 
de  clinique  du  maître  et  l’ai  suivi  dans  les  salles  de  la  Salpêtrière.  J’®* 
entendu  ses  admirables  conférences  dans  l’obscurité  de  l’amphithcâb'® 
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et  j’ai  écouté  ses  soigneuses  analyses'  des  différents  cas  d’aphasie  dont 
l’étude  était  au  programme  cette  année-là.  Plus  tard,  comme  professeur, 
j’ai  basé  mes  leçons  de  clinique  sur  ses  méthodes  et  j’ai  essayé  de  suivre 
son  exemple  pour  exposer  les  symptômes  et  sa  manière  de  remonter  de 
ces  symptômes  à  leur  cause  pathologique.  Le  soin  qu’il  apportait  à  ses 
études  cliniques,  son  admirable  puissance  d’analyse,  son  raisonnement 
naturellement  syntliétique  (jui  l’amenait  au  diagnostic,  ses  recherches 
pathologiques,  alors  une  nouveauté,  tout  a  contribué  à  faire  de  lui  le 
plus  grand  maître  de  son  temps.  Il  a  établi  un  niveau  île  science  médicale 
fini,  avant  lui,  n’avait  jamais  été  atteint  et  qui,  depuis,  n’a  jamais  été 
dépassé. 

Lhaque  pays,  cliaquc  hôpital,  chaque  faculté  de  médecine  suit  ses 
naéthodes  avec  succès  et  honore  sa  mémoire.  C’est  pourquoi  il  sied  bien  que 
ceux  qui,  comme  moi,  ont  toujours  été  fiers  de  se  dire  «  élèves  de  Charcot  », 
s  unissent  dans  cet  hommage  de  sympathie  et  d’admiration  à  rendre  au 
maître. 

Allen  Star. 


Italie. 

Salutem  vobis,  qui  hue  adestis,  Romae  nomino  dicere  ;  vobis  gloriosi 
huius  Archigymnasii  collcgae,  qui  ad  memoriam  Joannis  Charcotii  quot 
ndsumus  humanissime  convocastis,  gratias  agere  plurimas,  gratissiinum  est. 

Gum  adulescentes  medicinae  studiis  operam  daremus  ex  magistris 
nostris  illud  Fantonii,  viri  doctissimi,  saepe  audivimus  «  obscuram  esse 
cerebri  texturam,  obscuras  morbos,  obscurissimas  funcLiones  ».  Nulluin 
^ominibus  ex  nervis  laborantibus  poterat  auxilium  afferri  :  cerebruni 
^Cttiplo  septem  clauso  sigillis  comparari  solebat. 

Sed  quemadmodum  Galenus  Romae  in  templo  Pacit  anatomicam  actein 
diu  publicae  quondam  exercuit;  quemadmodum  Morgagnius  in  Archigym- 
^asio  Patavino  corum  corporo  qui,  morbo  aliquo  tentati,  mortii  essent 
'^utidie  fere  inspicere  consuevit  ;  sic  Joannes  Charcotius,  nocturna  ac 
diurna  manu  medicinae  res  versans,  auxilium  anatomicae  artis  semper 
^dhibuit  ;  cum  suie  ea  sibi  jiersuasisset  nullam  esse  posse  doctrinam  ner- 
^crum.  Unde  factum  est  ut,  quo  erat  ingenio  maximo  et  paene  divino, 
cebrebri  medullaeque  morbos  detegeret.  Qua  in  re  non  Gallie  modo  sed 
totius  orbis  terrarum  iure  et  habetur  magister  et  semper  habebitur. 

^os  igitur  memoriam  summi  viri  cui  nullum  par  elogium,  lue  solcmniter 
célébrantes,  diem  festum  agimus  et  humanitatis  et  doctrinae  (Quod 
•^Uum,  faustum,  felix  fortunatumque  sit). 

Universiia  di  Borna.  Clinica  delle  Malallie  Neruose  E.  Menlali. 


Monsieur  le  Président  de  la  République, 

Mi;si)AMi;s  i;t  .Messieurs, 

Nous  vous  apportons  ici  les  sentiments  de  vive  sympathie  et  d’admira' 
profonde  pour  le  grand  maître  de  la  Neurologie,  au  nom  de  l’Académie 
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médico-physique  de  Florence  qui  eut  le  grand  honneur  de  le  compter  parmi 
ses  membres.  Ces  mêmes  sentiments,  nous  les  exprimons  aux  éminents 
confrères  qui  ont  si  bien  su  maintenir  à  la  Neurologie  Française  la  glo¬ 
rieuse  tradition  qui  lui  fut  imprimée  par  le  maître  ;  aux  confrères  dont  les 
noms  sont  pour  les  Neurologues  du  monde  entier  comme  des  drapeaux  de 
ralliement. 

Giunio  Catola, 

Mario  Zalla. 

{Académie  médico- physique  de  Florence), 

Brésil. 

Les  Etats-l'nis  du  Brésil,  invités  à  participer  aux  fêtes  solennelles  à 
l’occasion  du  centenaire  île  Charcot,  ont  l’honneur  de  présenter  l’expres¬ 
sion  de  leurs  hommages  à  la  mémoire  du  grand  savant,  qui  a  consacré  sa 
vie  à  la  science,  au  .service  de  l’humanité  et  à  la  gloire  de  la  France. 

Paris,  le  26  mai  1925. 

DE  SoiSA, 
llrMliEHTU  CüTUZZO. 


Grande-Bretagne. 

Au  Président  cl  aux  Membres  du  (lomilé  Organisaleur  pour  la  (loinménio- 
ralion  du  Cenlenaire  du  IF  Charroi  et  du  25®  Anniversaire  de  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris, 

Le  Présidenl,  Conseil  cl  Membres  de  la  Société  Itoyale  de  Médecine, 
Salut. 

Nous  sommes  honorés  de  l’opportunité  ([ui  nous  a  été  donnée  d’adres¬ 
ser  à  nos  confrères  du  <  iorps  médical  français  nos  jilus  sincères  félicita¬ 
tions  à  l’occasion  de.  la  commémoration  de  la  naissance  du  D^'  JeaO- 
Martin  Charcot.  Nous  vénérons  son  nom  illustre  comme  celui  d’un  de* 
plus  grands  jiionniers  dans  la  science  et  dans  l’art  de  la  neurologie. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  est  bien  connue  et  hautement  appr^' 
fiée  par  le  Corj)s  médical  du  monde  entier,  grâce  aux  si  heureux  progrès 
([u’elle  a  faits  dans  l’étude  de  la  neurologie,  et  nous  sommes  persuadés 
(|u’elle  continuera  pendant  longtemps  sa  bienfaisante  activité. 

Nous  vous  remercions  de  nous  avoir  demandé  de  nous  associer  à  VoS 
fêtes  coinmérnoralives,  ce  que  nous  faisons  en  la  jiersonne  de  notre  estib* 
Président  Sir  Saint-Clair  Thomson  qui  vous  ajiporte  ce  message  et,  ^ 
celte  occasion,  vous  exprimera  personnellement  la  cordialité  de  nus  sent* 
monts. 

Signé  :  Saint-Ci.air  Thomson,  Présidenl. 

P’agoe,  FARQruAR  Buzzard,  Trésoriers  Honoraires. 
Spencer,  Hi  mphrv  Rolleston,  Bibliolliécaires  Ilonorair^^' 
SiRMNU  Ball,  (iETHEnv  TiDY,  Secrétaires  Honoraires. 
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The  Royal  College  of  Physicians  of  London  desire  to  pay  their 
tributeof  respect  to  the  memory  of  the  great  achievements  of  the  lat,e 
Professor  .J.-M.  Charcot,  on  the  occasion  of  the  hundredth  anniversary  of 
his  birth. 

A  Pioneer  and  Pliysician  of  outstanding  eminence  in  the  field  of  Neuro- 
with  whicli  his  name  will  ever  be  held  in  gratetul  remembrance 
fhroughout  the  civilised  world,  lie  contrihuted  likewise  to  many  other 
brandies  of  clinical  medicine  :  whatsocver  he  took  in  hand  other  branches 
of  clinical  medicine  :  whatsocver  he  took  in  hand  received  and  retained  the 
•mpress  of  the  Master.  Of  him  truly  it  may  be  said  «  Nulhim  qiiod  tetigit 
oon  ornavit  ».  The  Royal  College  of  Physicians  of  London  send  tho  the 
Neurolügical  Society  of  Paris  tins  message  of  deeps  admiralion  for  this 
great  figurchead  of  French  Medicine  by  the  hand  of  their  distingiiished 
Pellow,  Gordon  Holmes,  who,  in  the  Great  War  in  which  our  two  nations 
stood  shoulder  to  shouldcr  in  a  common  cause,  enjoyed  the  vahied  privi- 
^oge  of  tending  along  with  his  French  colleagues  those  suffering  from 
'fiseases  from  diseases  and  injuries  of  the  nervous  System  conséquent 
on  their  defence  of  the  fair  land  of  France. 

May  the  memory  of  Charcot,  this  great  Master  of  M  dern  Medicine, 
*>fford  abiding  inspiration  to  labouress  in  the  field  of  medical  researtdi 
nnd  practical  medicine  ! 

Given  imde.r  llie  College  Leal  lliis  Twenlielh  dag  of  Mag,  1925 

Hi  mi'iiry  Rolleston,  Preiiidenl. 

Dominion  du  Canada. 

Monsieur  le  Président  de  la  République, 

Mesdames  et  Messieurs, 

'Papporto  à  la  mémoire  de  Charcot  l’hommage  du  Canada. 

La  France  doit  au  rayonnement  de  son  génie  de  n’ôtre  étrangère  nulle 
Imrsipi’elle  exalte  un  de  ses  fils,  elle  ne  fait  que  confirmer  une  univer- 
Jolle  renommée,  dont  les  peuples  à  leur  tour  viennent  rendre  témoignage. 
"0  sentiment  d’admiration  qu’ils  expriment  est  enveloppé  de  reconnais¬ 
sance,  car  la  France  s’est  inlassablement  vouée  au  service  des  hommes. 

Ainsi  Charcot  appartient  au  monde  entier  comme  une  gloire  française, 
travaux,  dont  la  Salpêtrière  perpétue  la  tradition  avec  orgueil,  ont 

sur  l’orientation  de  la  neurologie  l’influence  décisive  des  découvertes. 

nie  suffira  de  citer  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ou  maladie  de 
-‘narcot,  la  sclérose  en  plaques,  les  arthropathies  tabétiques,  l’atrophie 
'‘l'^sculaire  Charcot-Marie,  etc.,  etc. 

®ns  disciples  accoururent  de  partout.  .l’eus  le  grand  honneur  de  le  con- 
'^■'fitre  et  je  garde  pieusement  le  souvenir  de  ses  leçons.  Plusieurs  de  mes 
'''^^Patriotes  ont  été  scs  élèves,  et  la  neurologie  canadienne  le  considère 
niRnie  un  de  ses  maîtres. 

■  enseignement  a  passé  dans  le  nôtre,  accueilli  avec  une  sympal  liic 
la  communauté  d’origine  avive. 


11.3-2 
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Trois  millions  de  Français,  au  Canada,  demeurent  obstinément  fidèles 
à  la  langue,  aux  traditions  de  leurs  ancêtres  et  s’efforcent  d’obéir  à  vos 
disciplines  intellectuelles. 

(ihacpie  année,  nombre  de  nos  médecins  se  dirigent  vers  Paris  et  rappor¬ 
tent  à  leur  pays  le  bienfait  de  votre  expérience. 

Grâce  à  eux,  grâce  aux  disciples  qu’ils  ont  formés,  une  Ecole  Médicale 
existe  désormais  en  Amérique,  qui  revendique  l’honneur  d’être  française! 

C’est  en  son  nom  et  au  nom  du  Canada  que  je  salue  en  Charcot  un  des 
plus  purs  reflets  de  la  science  française. 

lioDOLi-HE  Boulet, 

l’résideiü  du  (ddlèga  des  Médecins  el  filnnirijiens  de  la  Prooinre  de  Québec, 

(lanada. 


Pologne. 

Monsieuk  le  Président  de  la  République, 

Monsieur  le  Ministre, 

Miussieiirs, 

Chargé  par  le  (iouvernement  polonais  de  le  représenter  au  Congrès 
organisé  par  la  Sociél.é  de  Neurologie  de  Paris  et  aux  solennités  qui  ont 
lieu  eu  l’hoimeur  de  Charcot,  je  ne  pourrais  mieux  remplir  ma  tâche,  qu’eD 
exprimant  ici  les  profonds  sentiments  de  joie  que  la  Pologne  ressent  en 
cette  occasion. 

La  Pologne  se  sent  lière  de  se  voir  à  côté  de  sa  sœur  aînée,  la  France, 
au  moment  oii  une  assenddée  internationale,  composée  des  plus  illustres 
reju'ésenlants  de  la  science  contemporaine,  vient  honorer  la  mémoire  du 
grand  Français,  dont  le  giinic  rayonne  sur  le  monde  entier. 

Ces  sentiniimls  de  fiiTté  et  de  joie  sont  partagés  par  tous  mes  compa' 
I  riotes  (d.  je  suis  heureux  de  pouvoir  me  joindre  à  tout  ce  que  mes  énu- 
nents  prédécesseurs  ont  exprimé  tout  à  l’heure  sur  ce  grand  bien' 
faitcur  de  l’humanité,  l’immortel  Charcot  ! 

.Jean  Pilz  (de  Cracovie). 

Géorgie. 

Au  comité  du  Centenaire  de  Charcot. 

I^’Univcrsité  géorgienne  de  Tiflis  en  commémoration  du  centenaire 
la  naissance  du  Professeur  Charcot,  envoie  ses  félicitations  aff  comité  d** 
centenaire. 

En  reconnaissant  le  Professeur  Charcot  comme  Maître  des  Maîtres 
neurologie,  l’Fniversité  de  Tiflis,  dans  sa  clinique  neurologique,  res!-® 
fidèle  aux  principes  créés  par  l’illustre  professeur,  et  développés  par 
célèbre  école  de  lu  Salpêtrière. 

IJ'’  S.  Kipciiidzé, 

Ueprésenlanl  de  l’ fJniversilé  géorgienne  de 
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Portugal. 

Monsieur  le  Président  de  la.  République, 

Très  illustres  Confrères, 

Mesdames,  Messieurs, 

Dans  cet  hommage  à  la  mémoire  de  Charcot,  j’ai  l’honneur  de  repré¬ 
senter  la  Faculté  de  Médecine  de  Lisbonne,  et  le  Portugal  dont  la  sym¬ 
pathie  et  l’amitié  pour  la  France  sont  bien  démontrées. 

N otre  sentimentalité  méridionale  vibre  d’enthousiasme  avec  ses  triomphes 
et  souffre  de  ses  douleurs  comme  s’ils  nous  appartenaient  à  nous-mêmes. 
C’est  qu’il  y  a  une  affectivité  latine  qui  s’enracine  de  plus  en  plus  et  qu’il 
faut  mettre  en  relief  dans  les  fêtes  consacrées  aux  grands  savants  de  notre 
race. 

La  France  a  toujours  eu  dans  le  monde  une  grande  force  d’orientation 
dans  les  idées,  cette  force  se  réfléchit  sous  une  forme  bien  accentuée  dans 
fa  vie  intellectuelle  et  artistique  de  notre  pays. 

Dans  la  médecine,  l’influence  des  écoles  françaises  a  été  remarquable, 
surtout  dès  le  commencement  du  xviii®  siècle.  Tous  les  grands  Maîtres 
français  ont  eu  des  disciples  portugais  qui  ont  divulgué  chez  nous  les 
découvertes  scientifiques  que  la  Médecine  française  a  été  la  première  à 
faire. 

Charcot  a  eu  des  élèves  portugais.  Quelques-uns  sont  encore  vivants  et 
Occupent  de  hautes  situations  dans  les  Universités  et  dans  la  société 
portugaise.  Ils  rappellent  souvent  le  Maître  incomparable  dont  le  charme  est 
^csté  intact  depuis  plus  de  trente  ans  dans  leurs  mémoires. 

L’influence  que  Charcot  a  exercée  sur  la  médecine  portugaise  a  été  celle 
^0  il  a  exercée  partout  ailleurs,  ses  idées  ont  formé  le  pivot  autour  duquel 
ont  tourné  les  doctrines  médicales,  et  surtout  les  travaux  neurologiques 
loi  encore  à  l’heure  actuelle  restent  sous  sa  domination. 

Les  savants  qui  s’imposent  par  leur  génie  dominent  comme  des  auto- 
'^cates.  La  science  d’une  époqpe  est  toujours  régie  par  leurs  idées.  Et  Ghar- 
'^ot  a  su  imposer  les  règles  anatomo-cliniques  qui  gouvernent  encore  la  Neu- 
*’°logie. 

C’est  encore  sous  son  inspiration  que  la  science  française  a  créé  la 
*'^9ction  physio-pathologique  nerveuse,  qui,  à  côté  de  l’orientation 
^^®tomo -clinique,  a  conduit  cette  spécialité  à  la  hauteur  qu’elle  a 

atteinte. 

Charcot^st  le  fondateur  de  la  Neurologie,  ce  n’est  pas  seulement  une 
c’est  une  science  nouvelle  qu’il  a  fondée. 

Le  Gouvernement  de  la  République  Portugaise  est  bien  heureux  de 
enir  rendre  hommage  à  la  mémoire  de  ce  grand  maître,  une  des  figures 
®  plus  belles  de  la  science  médicale  de  toutes  les  époques.  Et  je  le  fais 
S  grand  plaisir  parce  que  je  vois  dans  le  Professeur  inspiré  de  la 
^  pêtrière  la  raison  de  toute  la  vie  scientifique,  de  la  spécialité,  et  de 

®  entente  admirable  des  neurologistes  du  monde  entier. 
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Quand  je  suis  venu  en  France,  il  y  a  plus  de  23  ans,  pour  fréquenter  la 
Neurologie,  j’ai  suivi  à  Bordeaux  le  service  de  M.le  Professeur  Pitres  qui 
fut  un  des  brillants  élèves  du  Maître,  et  l’œuvre  de  Charcot  était  évoquée, 
à  chaque  moment,  dans  la  clinique  de  l’Hôpital  Saint-André. 

A  Paris,  Raymond,  le  successeur  du  Maître  à  la  chaire  des  maladies 
nerveuses,  et  Brissaud  dont  j’ai  fréquenté  les  cours  et  dont  j’associe  leurs 
mémoires  à  l’hommage  d’aujourd’hui,  et  mes  chers  Maîtres,  MM.  le  pro¬ 
fesseur  Pierre  Marie  et  Babinski,  les  anciens  collaborateurs  de  Charcot, 
ont  continué  son  œuvre  qui  s’est  étendue  au  monde  entier. 

Je  me  souviens  encore  de  l’émotion  que  j’ai  éprouvée  quand  je  suis  entré 
y)Our  la  première  fois  à  la  clinique  de  Charcot  à  la  Salpêtrière.  On  respirait, 
dans  la  petite  salle  où  il  travaillait,  un  peu  de  son  prestige,  le  plus  considé¬ 
rable  que  jamais  un  médecin  ait  atteint,  et  (|ui  a  débordé  du  domaine  médi¬ 
cal  dans  l’admiration  universelle. J’ai  regardé  les  tableaux,  les  photogra¬ 
phies,  les  schémas  qui  ornent  les  murs.  Charcot  a  fait  la  Neurologie,  il  l’a 
orientée  vers  une  large  route,  mais  il  a  été  aussi  un  artiste  qui  a  su  trou¬ 
ver  dans  les  œuvres  des  peintres  et  des  sculpteurs  des  interprétations 
])al  hoh)gi(pics  (pii  jusque-là  lui  avaient  été  inconnues. 

Le  bronze  de  Falguière  qui  est  au  seuil  de  la  Saliiêtrière  comme  gardien 
de  la  maison  où  la  science  neurologique  a  été  fondée  et  où  elle  maintient 
son  hégémonie,  a  vu  passer  sous  son  regard  immobile  le  pèlerinage  des 
neurologistes  du  monde  ipii  sont  venus  ici  pour  approfondir  leurs  études 
(;t  suivre  l’Fcole  neurologi(pie  française  ipii  est  emmre  à  l’heure  actuelle 
la  ])lus  productive  et  la  plus  clairvoyante. 

C/est  (pie  cel  te  Fcole  est  dirigée  par  l’ânic  française  où  frémit  la  plus 
liaul(‘  maiiifcsl-ation  du  génie  latin. 

Fuas  Moniz. 


République  Argentine . 

MoxsiEun  LE  Président  de  la  Hépuulique, 

Fxcellences, 

Messieurs, 

Au  milieu  de  cette  traînée  lumineuse  de  biologistes  et  de  cliniciens  (lU* 
lieiidant  tout  le  xixe  siècle  éclaira  la  marche  triomphale  de  la  médecine 
française,  la  ligure  de  Charcot,  selon  les  mots  du  poète,  se  dresse  entouré® 
d’auriiole  de  toute  sa  hauteur. 

Ifepuis  sa  mort,  la  vénération  du  monde  médical  pour  sa  mémoire  n  8 
c(‘ss(ï  de  croître,  comme  croît  sans  cesse  l’onde  circulaire  en  S’éloignant 
du  foyer. 

C’est  (pie  le  (enips  a  donné  à  scs  travaux  la  sanction  définitive  qui  fi^® 
les  vérili's  immuables,  et  l’école  dont  il  fut  le  fondateur  et  dont  il  porta  sî 
haut  la  renommée  l'st  toujours  la  source  où  les  neurologistes  du  mond® 
entier  viennent  puiser  les  (;h;mcnts  du  progrès. 

D’autres  voix  jtliis  autorisées  (pic  la  mienne  rapjxdleront  les  travau.x  d® 
ce  chercheur  impeccable  (jui  renouvela  toute  la  neurologie  et  de  ®® 
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maître  incomparable  qui  contribua  pendant  de  longues  années,  avec  son 
enseignement,  à  la  diffsuion  dans  le  monde  du  prestige  scientifique  de  la 
France. 

Mais  aucune  voix,  je  vous  l’assure.  Messieurs,  n’apportera  devant 
vous  un  témoignage  plus  sincère  d’admiration  que  celui  que  la  délégation 
Argentine  vous  présente  aujourd’hui  par  mon  intermédiaire. 

Le  nom  vénéré  du  grand  clinicien  français  sera  aujourd’hui  rappelé  avec 
émotion  dans  toutes  les  académies  et  institutions  médicales  de  l’Argen- 
Lne.  Elles  seront  heureuses  aussi  d’associer  dans  le  même  hommage  au 
iiom  de  Charcot  celui  de  la  France  dont  l’inépuisable  génie  couve  sans 
trêve  des  conquêtes  scientifiques  qui  représentent  autant  de  bienfaits 
pour  l’humanité. 

Mon  cher  Jean, 

Avec  tes  voyages  d’exploration  dans  l’Antarctique,  tu  as  glorifié  avant 
îious  et  sous  une  forme  magnifique  le  nom  que  tu  portes  fièrement.  En 
visitant  l’Argentine  lors  de  ta  première  croisière,  tu  as  pu  apprécier  les 
sentiments  de  vénération  que  nourrissent  les  médecins  argentins  pour  la 
mémoire  de  ton  illustre  père.  Bien  souvent  depuis,  tu  as  rappelé,  dans  des 
termes  pleins  de  noblesse,!’ accueil  que  nous  t’avons  réservé.  Nous  t’en 
^'emercions. 

Aujourd’hui,  dans  cette  séance  mémorable  et  solennelle,  la  délégation 
argentine  te  renouvelle  l’expression  de  ces  sentiments  de  reconnaissance 

d’admiration.  Le  nom  de  Charcot  restera  toujours  pour  nous  inoubliable, 
il  est  la  synthèse  des  qualités  de  l’esprit  qui  font  les  grands  cliniciens. 

Fernando  Ferez. 


Grèce. 

En  ce  jour  où  la  France  se  remémore  avec  fierté  la  naissance  du  fonda¬ 
teur  de  la  Neurologie  moderne,  le  peuple  Grec  remplit  un  devoir  pieux  eu 
déposant  son  tribut  d’honneur  devant  la  mémoire  d’un  des  grands  fils  de 
eette  féconde  mère. 

La  France,  telle  l’Hellade  antique  en  accueillant  dans  sa  discipline 
spirituelle  ceux  qui  ont  le  bonheur  de  s’y  ranger,  excelle  à  frapper  des 
'Médailles  avec  un  or  étranger,  comme  dit  Barrés,  soit  par  les  Panas,  les 
'*oreas,  les  Damaschino.  Le  peuple  dont  j’apporte  ici  l’hommage  et  dont 
patronna  la  résurrection  politique  et  intellectuelle,  produit  encore  des 
®*itants  qui  sauront  se.  montrer  dignes  des  efforts  généreux  prodigués  en 
s®  faveur. 

Et  le  porte-parole  de  ce  peuple  se  sent  doublemcntheureux  del’honneur 
Wlui  est  éclm  puisqu’il  est  en  même  temps  entant  spirituel  de  cette  vieille 
"‘petrière  où,  pour  son  plus  grand  bien,  il  sent  vibrer  l’esprit  du  Maître 
nous  honnorous  la  mémoire. 


Patrikios. 
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Norvège. 

Au  nom  du  Gouvernement  norvégien  et  au  nom  de  l’Université  royale 
de  la  Norvège,  j’ai  l’honneur  de  rendre  hommage  à  la  mémoire  du  grand  fds 
de  la  France,  du  grand  maître  de  la  neurologie  européenne  à  la  mémoire 
de  Charcot. 

Génie  aussi  plein  d’idées  que  plein  de  courage,  il  est  devenu  le  proto¬ 
type  idéal  de  l’homme  de  science. 

Je  souhaite  que  la  grande  œuvre  que  Charcot  a  commencée  et  qui  s’est 
agrandie  continuellement  depuis,  continuera,  avec  le  même  élan  et  dans 
le  même  esprit  à  la  fois  si  plein  d’imagination  et  de  critique,  les  traits  les 
plus  caractéristiques  de  la  science  Française. 

G.-Il.  Monkad  Khohn. 


Danemark. 

Mo.NSIETU  le  PnÉSIDENT  DE  LA  RÉPUBLIQUE, 

Mesdames  et  MicssiEuns, 

Le  gouvernement  de  Danemark  et  la  Société  de  Médecine  de  Copenhague 
m’ont  confié  le  devoir  de  présentfir  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris  leurs 
félicitations  sincères  à  l’occasion  du  Centenaire  de  Charcot. 

Vous  êtes  une  nation  grande  et  riche.  Il  n’y  a  pas  plus  de  deux  ans  que 
le  monde  civilisé  entier  s’est  arrêté  quelques  instants  pour  s’incliner 
avec  une  admiration  rec.onnaissante  devant  la  grandeur  de  Pasteur. 

Aujourd’hui,  c’est  un  autre  fils  de  cette  vieille  et  vénérée  haute  école 
de  la  Sorhoniu!  que  nous  célébrons,  un  des  fils  qui  ont  porté,  à  travers  les 
siècles,  dans  leurs  bras  levés,  le  flambcuiu  sacré  de  Inculture  et  de  la  science 
françaises  toujours  glorieuses,  foujours  victorieuses. 

•Jean-Martin  Charcot  a  été  Tâme  de  la  Neurologie  moderne.  Pour  tous 
h^s  médecins  français  ou  étrangers  qui  ont  voué  leur  vie  et  leurs  facultés 
à  l’étude  des  maladies  nerveuses,  il  est  le  phare  lumineux. 

Comme  l’a  dit  Flaubert  dans  une  de  ses  lettres  :  l’illusion  tombe,  mais 
l’âme  cyprès  est  toujours  vertfi.  Et  le  grand  homme,  dont  nous  célébrons 
aujourd’hui  la  mémoire,  posséda  une  telle  ârne  toujours  verte  des  cyprès- 

M.  Viggo  Christiansen  (Copenhague). 

Suisse. 

lœ  Conseil  Fédéral  Suisse,  répondant  à  l’aimable  invitation  du  Gouvef' 
nement  Français,  nous  a  désignés  pour  le  représenter  aux  solennités 
Centenaire  de  Charcot. 

Très  sensibles  â  l’honneur  de  la  mission  qu’il  a  bien  voulu  nous  conli^'’’ 
c’est,  «l’un  cœur  ému  et  reconnaissant  que  nous  apportons  l’hommage  <1® 
notre  pays  à  la  mémoire  du  grand  Initiateur  de  la  Neurologie  moderne- 
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Le  premier,  il  a  allumé  les  deux  flambeaux  sans  lesquels  bien  longtemps 
pent-être  robscurilc  aurait  continue  à  planer  sur  la  pathologie  du  système 
nerveux  :  l’analyse  clinique  des  syndromes  et  l’examen  approfondi  des 
lésions.  Si  les  Universités  suisses  ont  pu  devenir  à  leur  tour  des  foyers 
d’enseignement  et  de  recherches  neurologiques,  si  nous  ressentons  une 
certaine  fierté  do  l’appoint  qu’il  leur  a  été  donné  d’apporter  dans  ce  do¬ 
maine  au  grand  patrimoine  international  de  la  science  et  de  l’art  du  méde¬ 
cin,  croyez  bien  que  nous  avons  pleinement  conscience  du  tribut  de 
gratitude  que  nous  devons  à  Charcot.  Et  notre  admiration  pour  son  génie 
de  médecin  et  de  savant  se  double  de  celle  que  nous  inspirent  ses  merveil¬ 
leuses  «  Leçons  du  Mardi  »,  ce  modèle  parfait  de  toutes  les  qualités  qui 
confèrent  la  maîtrise  didactique  :  la  précision,  la  clarté,  la  beauté  de 
la  forme  littéraire,  le  sentiment  de  la  mesure,  et  l’empreinte  de  ce  bon 
sens  éternel  qui  triomphera  toujours  des  entraînements  éphémères  de  l’hy- 
pothèse  préconçue. 

L’esprit  de  Charcot  reste  vivant  parmi  les  neurologistes  français  qui 
suivent  les  traces  de  ce  guide  glorieux.  Nous  en  sommes  heureux  pour  un 
pays  auquel  le  nôtre  se  sent  uni  par  les  liens  d’une  amitié  séculaire. 

Puisse-t-il  aussi  continuer  à  animer  tous  ceux  qui,  dans  les  deux  hémis- 
sphères,  SC  consacrent  à  l’étude  passionnante  de  la  Neurologie  !  C’est 
Vœu  dont  la  réalisation  intéresse  l’Humanité  entière. 

Les  Délégués  du  Conseil  P’édéral  Suisse  ; 

!)'■  P’nANçois  Navillu, 

■^^greyé  à  F  Universilé  de  Genève.  D"^  Hon.  Bing. 

Professeur  à  l’Université  de  Bâle. 

Tchécoslovaquie. 

MoNSirîun  lk  I’husidunt, 

La  nation  tchéco-slovaque  qui  apprécie  hautement  l’œuvre  de  (ûvilisa- 
Lon  et  de  science  des  peuples,  ainsi  que  celle  des  grands  hommes  qu’ils 
^at  produits,  célébrait;  il  y  a  trente  ans,  les  mérites  de  J.-M.  Charcot,  lors 
'^6  la  triste  nouvelle  de  sa  mort  subite,  et  rendait  à  ses  mânes  le  tribut  qui 
•«ur  était  dû. 

Si,  aujourd’hui,  je  me  fais  encore  l’interprète,  au  nom  du  gouvernement 
i'^^héeo-slovaque,  des  sentiments  de  respect  et  d’admiration  que  nourrit 
aotre  peuple  pour  l’œuvre  vitale  de  Charcot,  je  le  fais  avec  la  même  émo- 
profonde  qu’il  y  a  30  ans,  tant  la  mémoire  de  l’illustre  maîl  re  est  restée 
puissante,  tant  l’impression  de  ses  paroles  est  restée  gravée  dans  nos  cœurs. 

Nous  venons  d’entendre  de  la  bouche  autorisée  de  l’illustre  professeur 
^*ierre  Marie,  de  l’illustre  Maître  Babinski  et  de  tant  de  maîtres  éminents 
^t-rangers,  l’éloge  de  l’œuvre  vitale  de  Charcot,  néanmoins  qu’on  me  per- 
Uiette  de  rappeler  l’homme  tel  que  je  l’ai  connu. 

Je  revois  ce  bon  maître,  modeste  et  précis,  ce  maître  de  grands  mérites 
Junt  l’œuvre  ne  périra  pas  ! 
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Je  revois  cet  époux,  ce  père  modèle  qui  pourrait  être  cité  en  exemple 
à  la  tête  d’une  noble  et  heureuse  famille  française  ! 

Je  revois  ce  grand  médecin  au  cœur  toujours  ouvert  aussi  bien  aux 
pauvres  qu’aux  riches  ! 

Je  revois  cet  homme  portant  des  idées  en  avance  de  son  temps,  aux 
vastes  horizons,  cet  ami  des  Slaves  ! 

Je  revois  le  grand  patriote,  le  républicain,  le  démocrate,  dont  l’œuvre 
et  le  cœur  embrassait  le  monde  entier  à  qui  il  servait  de  maître,  mais  qui 
avant  tout  appartenait  à  la  France,  à  sa  patrie  qu’il  aimait  tant  ! 

On  le  trouvait  toujours  du  côté  du  droit,  de  la  liberté,  de  la  fraternité, 
de  la  démocratie  réfléchie,  du  côté  de  ceux  qui  n’ont  jamais  oublié  la  gran¬ 
deur  et  la  gloire  de  la  France  et  qui  savent  défendre  leurs  droits  non  seu¬ 
lement  par  la  parole,  mais  sacrifient  leurs  biens  et  leur  vie  pour  les 
maintenir  contre  tout  ! 

C’est  ainsi  que  j’ai  connu  Charcot  ! 

Si  aujourd’hui  les  représentants  de  tous  les  peuples  civilisés  sont  venus 
saluer  la  mémoire  de  Charcot,  comme  il  y  a  deux  ans.  Pasteur,  cet  autre 
astre  qui  lirille  au  firmament  français,  nous  apportons  nos  hommages  et 
nos  vœeux  à  la  gloire  et  à  la  gramleur  de  la  France  ! 

Professeur  Ladislas  Haskovec, 
Délégué  du  Gouvernemenl  de  tu  Hépublique  tchécoslovaque. 


Monsieur  le  Président  de  la  Répudlique, 

Messieurs  et  Chers  Confrères, 

.l’ai  l’honneur  de  vous  ajiporter  le  salut  de  l’Université  Charles  IV  de 
Prague.  L’Université  Tchèque  de  Prague  a  été  fondée  par  l’Empereur 
Charles  IV,  de  Luxembourg,  roi  de  Bohême.  Ce  célèbre  souverain  avait  été 
élevé  à  Paris  dans  la  culture  Française  et,  pendant  tout  son  règne,  il  s’était 
efl'orcé  de  propager  cette  culture  française  dans  tout  son  royaume  et  de 
l’établir  particulièrement  à  Prague,  sa  capitale.  La  cathédrale  de  Saint- 
Cuy,une  œuvre  de  l’architecte  français  Mathias  d’Arras,  qui  se  dresse  depuis 
des  siècles  sur  la  colline  de  Hradcany,  au-dessus  de  la  Vltava,  est  le  sym¬ 
bole  de  cette  culture  pour  nous  Tchèques  ainsi  que  pour  les  visiteurs  de 
Prague. 

Le  grand  maître  dont  nous  célébrons  en  ce  jour  la  mémoire  séjourna  à 
Prague  en  1864.  Sensible  à  tout  ce  qui  est  beau,  il  a  été  ému,  j’en  suis  cer¬ 
tain,  par  le  charme  inexprimable  qui  se  dégage  de  cette  magnifique  vue  de 
Hradcany  avec  sa  cathédrale.  Il  ne  pouvait  pas  prévoir  qu’il  fonderait  une 
(k'cilc  dans  cette  ville  qu’il  visitait  et  que  sa  gloire  et  son  prestige  y 
rayonneraient  par  l’intermédiaire  de  ses  élèves  respectueux.  Notre  vénéré 
maître,  M.  le  profes.seur  Thomayer,  en  fut  le  premier.  Nous  tous  qui  ensei¬ 
gnons  la  neurologie  à  Prague  et  dans  la  République  Tchéco-Slovaque’ 
nous  nous  inspirons  constamment  du  génie  de  Charcot  et  aussi  d’ailleurs 
de  la  neurologie  française.  Les  noms  de  Pierre  Marie,  Dejerine,  Brissaiidi 
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Raymond,  Babinski,  Souques,  Guillain,  Barre,  Crouzon,  etc.,  sont  bien 
connus  et  leurs  travaux  souvent  cités  dans  nos  leçons  cliniques  et  dans  nos 
assemblées  des  Sociétés  savantes. 


Ce  n’est  pas  seulement  pour  la  neurologie  française,  mais  aussi  pour  sa 
culture  tout  entière  que  nous  éprouvons  une  grande  et  profonde  admira¬ 
tion  .-cette  culture  qui  a  donné  naissance  à  la  première  langue  du  monde 
pour  la  logique  et  sa  construction,  pour  sa  clarté,  sa  précision,  son  élégance, 
qui  se  manifeste  avec  suprématie  dans  tous  les  arts,  ([ui  crée  une  sculpture 
si  parfaite,  une  peinture  si  expressive,  une  ])oésie  si  variée  et  si  délicate  et 
qui  provo(jue  chaque  jour  l’amplitude  du  mouvement  scientifique  ;  cette  cul¬ 
ture  qui  a  enfin  proclamé  dans  la  grande  Révolution  les  Droits  de  l’Homme 
et  qui  a,  pendant  la  Grande  Guerre,  lutté  pour  les  Droits  des  Nations  ; 

Cette  admirable  culture  inspiratrice  de  toute  noblesse,  de  toute  grandeur, 
^c  toute  générosité,  la  Grande  Guerre  l’avait  menacée  et  nous  avons 
•éprouvé  dans  notre  pays  l’angoisse  de  son  péril  !  Saisis  d’anxiété,  nous 
uvons  suivi,  en  R)14,  la  marche  des  armées  allemandes  vers  Paris,  haletants, 
hOus  avons  assisté  à  la  défense  héroïque  de  Verdun,  puis  avec  une  joie 
croissante  de  jour  en  jour,  nous  avons  noté  sur  nos  cartes  l’olïensive  victo- 
Reuse  de  juillet,  août,  septembre  et  octobre  1918  ! 

«  La  Nation,  dit  notre  grand  poète  Atakan  Brezina,  est  constituée 
ïion  seulement  par  ses  membres  vivants,  mais  aussi  par  scs  morts.  »  Eh 
^ien  !  tous  vos  grands  morts,  tous  ceux  qui  ont  créé  la  culture  française, 
pendant  la  lutte,  ont  inspiré  la  force  et  le  dévouement,  ont  ramené  la 
ligueur,  ont  soutenu  le  bras  du  soldat  français  et  ont  décidé  de,  l’issue  du 
c.ombat  ! 


Dans  CCS  temps  héroïques,  nos  armées  participaient  aussi  à  la  lutte 
*Jniverselle,  ici,  en  France,  en  Italie,  en  Russie  et  en  Sibérie.  Dans  les 
cangs  de  nos  légionnaires  marchaient  les  grandes  ombres  de  nos  chers 
morts  :  Jean  Hus,  Coménius,  Palacky  et  tant  d’autres  !  Leur  âme  habi- 
^-^it  l’ârne  de  nos  soldats  et  ainsi  ils  contribuèrent  à  la  Victoire  !  Merveil¬ 
leuse  survivance  de  ceux  qui  ont  disparu  ! 

J’ai  prononcé  le  nom  ^e  Jean  Hus,  ancien  recteur  de  rUniversité 
Charles  IV,  au  nom  de  laquelle  j’ai  l’honneur  de  m’adresser  à  vous. 

Et  c’est  au  nom  de  cette  Université  qui  fut  la  première  après  l’Université 
Je  Paris,  et  qui  fut  pendant  un  certain  temps  la  seule  et  unique  de  l’Europe 
ecntrale  ;  c’est  en  son  nom  (jue  je  m’incline  devant  la  grande  mémoire  de 
Eharcot,  que  je  salue  la  neurologie  française,  que  je  glorifie  la  culture 
J'unçaise,  cette  grande  et  vaillante  combattante  pour  les  Droits  de 
Ronnne  et  les  Droits  des  Nations. 

Syllada, 

Délégué  de  VUnivcvsilé  Charles  IV  de  Prague. 


MoNsiiaiu  Lie  PniésiDiiNT  de  la  République, 

Messieurs  et  chers  Gonerères, 

Je  suis  très  ému  en  me  jirésentant  devant  vous  pour  vous  saluer  au  nom 


CENTENAIUK  DK  CHAncOT 


IMO 

de  V Académie  Tchèque  des  Sciences  el  des  Arls,  au  nom  de  la  Société  des 
Médecins  Tchèques,  au  nom  de  V Association  de  Purhi/nie,  et  pour  vous  assu¬ 
rer  de  la  haute  estime  des  Médecins  Tchèques  pour  le  génie  de  Charcot. 

Jean-Martin  Charcot  est  le  fondement  et  même  la  substance  de  la  neuro¬ 
logie  classicjue.  La  lumière  de  son  esfjrit  pénétrait  le  cercle  de  la  culture 
allemande  (d  de  la  puissance  autricdiiennc  qui  nous  entouraient,  son  esprit 
attirait  les  médecins  tchèques  à  Paris. 

Ce  n’est  ni  à  Vi(!nnc,  ni  à  Berlin,  (|ue  les  Tchèques  ont  appris  la  neurologie. 

Nous  qui  n’avons  atteint  le  titre  de  Docteur  qu’après  1893,  nous  n’avons 
pu  écouter  le  célèbre  maître,  mais  néanmoins  nous  sommes  venus  à  Paris 
Pour  apprendre  la  neurologie  des  grands  élèves  de  l’illustre  maître  : 
MM.  Raymond,  Uejerine,  P.  Marie,  Brissaud,  où  nous  avons  trouvé  la 
seconde  génération  de  cette  célèbre  école  de  la  Salpêtrière  représentée 
aujourd’hui  par  M.  le  professeur  Cuillain,  Président  de  votre  Société  de 
Neurologie. 

Au  nom  de  tous  les  Médecins  de  notre  nation  maintenant  libérée  que  vous 
avez  laissé  boire  à  la  coupe  de  votre  science,  j’exprime  ici  notre  humble 
estime  pour  la  grande  mémoire  de  Charcot. 

Professeur  HEViiuocii  (de  Prague). 


Esthonie. 

Le  Gouveunement  esthonien  est  heureux  de  [)rendrepart  à  la  célébra¬ 
tion  du  centenaire  de  la  naissance  du  grand  savant  Charcot,  fondateur  de 
la  neuropal  hologie. 

L’humanité  lui  est  redevable  du  fait  q)ie  les  maladies  du  système  nerveux 
qui,  pour  l’homme,  est  l’organe  le  plus  important  et  qui  le  distingue  le  plus 
de  tous  les  autres  êtres  vivants,  ont  trouvé,  grâce  â  Charcot,  une  explica¬ 
tion  sci(uitirique  et  (pie  la  lutte  contre  elles  a  été  posée  sur  des  bases 
scientiliciues.  Grâce  à  ses  travaux  classiques,  a  été  créée  une  nouvelle 
branche  de  la  médecine,  nommée  neuropathologie,  devenue  indépendante 
à  partir  de  cette  éjxjque. 

Une  autre  question  importante;,  discutable  et  obscure  juseju’alors,  celle 
de  l’hypnose,  fut  élevée,  par  les  travaux  classiejues  de  Charcot,  aW 
nombre  des  (piestions  qui  doivent  être  étudiées  par  le  médecin  et  non  pas 
ignorées.  Des  milliers  de  jeunes  et  de  vieux  savants  venus  de  tous  les  bouts 
de  l’Dnivcsrs  allluaicnt  dans  la  clinique  de  Charcot  afin  d’y  puiser  des  coH' 
naissances, et  la  Saljiôtrièrc;  (!st  devenue  le  centre  mondial  de  la  neuropa- 
thologie  scientilicpie  et  de  l’enseignement  sur  l’hyjmose.  C’est  d’ici  qU® 
venait  et  que  vient  jus(pi’â  présent,  la  lumière  de  la  vérité  scientifique  qü* 
éclaire;  h;s  recoins  les  plus  éloignés  (h;  l’univers. 

He<;onnaissant  toute  rimj)ortanc.<;  (h;  c(;s  |)roblèm(;s,  h;  Gouvernement 
Lsthoni(;n  a  créé  dans  la  j('une  Université  nationale  une  chaire  indépen¬ 
dante  de  neurologie;  avec  une  cliniepie  sieéciale;  ejui  n’existait  pas  avant 
à  celte  université. 


^7'  25'  AiyjyiVEHSAIRE  DE  LA  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS  1141 


Les  célèbres  disciples  de  Charcot  et  les  élèves  de  ses  disciples  ont  conti¬ 
nué  et  continuent  ses  travaux  éminents  pour  le  grand  bien  de  l’humanité 
et  la  prospérité  de  la  science. 

La  France  glorieuse  a  donné  à  l’univers,  non  seulement  les  principes  de 
la  liberté  nationale,  mais  aussi  ses  fils  tels  (jue  Pasteur  et  Charcot  qui,  par 
leurs  travaux  au  bénéfice  de  l’humanité,  sont  devenus  également  chers  à 
tous  les  ])euples  de  l’univers  comme  des  bienfaiteurs  et  dont  les  noms  sont 
prononcés  avec  reconnaissance  dans  tous  les  coins  de  la  terre. 

A  l’époque  où  les  suites  de  la  guerre  dans  toute  leur  horreur  se  font  en¬ 
core  sentir  dans  la  vie  des  peuples,  où  les  dissensions  et  les  disputes  con¬ 
tinuent  à  les  agiter,  où  il  est  encore  impossible  de  répondre  du  lendemain, 
la  célébration  du  centenaire  de  la  naissance  de  Charcot  qui  a  mis  ses  tra¬ 
vaux  et  sa  vie  au  service  des  buts  pacifiques  do  l’humanité  entière  doit  être 
le  symbole  de  l’union  de  riiumanité  sur  le  terrain  du  travail  scientifique 
pacifique. 


Grand-Duché  de  Luxembourg. 

Le  Gouvernement  du  Grand-Duché  de  Luxembourg,  avec  l’unanime 
assentiment  des  autorités  et  de  la  population  du  Grand-Duché,  rend 
hommage  à  la  mémoire  de  Jean-Marie  Charcot,  comme  à  un  des  génies  les 
plus  purs  et  les  plus  bienfaisants  éclos  sur  la  féconde  terre  de  France. 

Pour  expédition  conforme  : 

Le  Minisire  d’Etal, 

Président  du  Gouvernement, 

Signé  :  PnfiM. 

Luxembourg,  le  25  mai  1925. 

Yougo-Slavie. 

Au  nom  du  Gouvernement  Yougo-Slave,  nous  avons  l’honneur  d’appor¬ 
ter  au  Gouvernement  fraîiçais,  à  l’occasion  du  centenaire  de  l’illustre 
tlharcot,  et  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  à  l’occasion  de  ses  25  années 
*l’existence,  l’hommage  de  notre  admiration  et  de  notre  reconnaissance. 

La  Yougo-Slavie  est  attachée  à  la  France  par  le  souvenir  des  luttes 
Communes  soutenues  en  Macédoine.  Elle  lui  a  voué  une  gratitude  infinie 
pour  l’aide  apportée  dans  la  reprise  de  notre  Patrie  dont  le  sort  fut,  un 
Dioment,  désespéré.  Soldats  Yougo-Slaves  et  Soldats  Français  sont  tombés 
^Qte  à  côte  et  reposent  aujourd’hui  dans  la  même  terre  sacrée.  Leur  effort 
commun  a  scellé  définitivement  l’union  de  leurs  Patries. 

En  outre,  au  cours  de  la  guerre.  Médecins  Français  et  Médecins  Yougo¬ 
slaves  ont  travaillé  fraternellement  dans  les  mêmes  formations  sanitaires. 
Ils  étaient  frères  d’armes  dans  le  combat.  Ils  sont  restés  de  fraternels  colla¬ 
borateurs  dans  le  travail  scientifique  de  la  paix. 

Eans  l’oMivre  immense  de  Charcot  et  dans  les  travaux  de  ses  illustres 
^ùccesseurs,  les  .Médecins  Neurologistes  Yougo-Slaves  ont  puisé  les  prin- 
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cipes  anatomo-rliniquos  qui  restent  leurs  guides  les  [ilus  sûrs  dans  l’étude 
de  la  Neurologie. 

Pour  cet  enseignement  dans  la  paix  qui  a  complété  l’aide  dans  la  guerre, 
nous  sommes  heureux  d’apporter  aujourd’hui,  au  nom  du  Gouvernement 
Yougo-Slave,  le  témoignage  de  notre  reconnaissance  envers  la  France  et  la 
Neurologie  française. 

D''  K.  CONSTANTINOVITCIt, 

Chef  du  service  de  Neurn-Psycliinlrie 
d  r hôpital  d’Etat  de  Belgrade, 
Délégué  officiel  du  Gouvernement  Yougo-Slave. 

26  mai  1925. 


Allocution  prononcée  au  nom  de  l'Académie  des  Sciences  à  la 
cérémonie  du  centenaire  de  Charcot,  par  M.  Ch.  LALLEMAND, 
Vice-Président  de  l’Académie. 

Au  milieu  des  grands  noms  que  l’Institut  de  France  s’enorgueillit  de 
compter  sur  son  Livre  d’Or,  figure,  à  la  page  des  sciences  médicales, 
celui  de  Charcot,  de])uis  longtemps  rangé  par  la  voix  populaire  — après 
Claude  Bernard  et  Pasteur  —  parmi  ces  pionniers  qui,  dédaigneux  des 
sentiers  battus,  ont  frayé  de  nouvcdles  voies  au  savoir  humain, et  lui  ont 
ouvert  des  domaines  jusque-là  inexplorés. 

Appelé,  malgré  mon  incompétence,  à  l’insigne  honneur  de  saluer,  au 
nom  de  l’Académie  des  Sciences.  c(!tte  grande  mémoire,  je  lais.se  à  des  voix 
jdus  autorisées  le  soin  de  rajjpcler  his  magislrales  décumvertes  (hi  Charcot 
dans  les  sphères  de  la  Physiologie  et  de  la  Pathologie.  Plus  modestement, 
je  me  bornerai  à  fain;  revivre  un  instant  l’homme,  (|ue  son  noble  carac¬ 
tère  et  sa  haute  probité  de  consci(mce  font  l’égal  du  savant. 

]m1s  d’un  mod(!stc  charron  établi  à  Paris,  cité  Trévise,  .Jean-Martin 
Charcot  a])partient  à  la  <’atégorie  de  ces  self  made  men,  auxquels  une  vaste 
intelligence  (d,  un  travail  acharm-  ont  permis  de  franchir,  presejue  sans 
appui,  d(!  la  base  au  sommet  t(jus  les  degrés  de;  l’écdudle  sociale. 

Il  est  l’aîné  de  (juatre  fils,  dont  les  âges  se  suivent  de  près.  Le  père 
voudrait  pouvoir  donner  à  tous  une  instruction  soignée,  mais  ses  moyens 
ne  le  lui  permettent  ([ue  pour  un  seul.  Qu’à  cela  ne  tienne!  La  timbale  sera 
mise  au  concours. Les  (piatrcenfants seront placésensemble,  pour  quelques 
mois,  au  Lycée  Bonaparte.  Le  mieux  noté  continuera  ses  études.  LcS 
autn^s  rentreront  à  l’atelier. 

.Jean-Martin  l’emporte  ;  mais,  loin  de  le  jalouser,  ses  frères,  voyant  en 
lui  l’e.spoir  tic  lafamille,  .se  dévouent  à  son  succès.  Dans  le  petit  réduit  glacial 
où  il  ])asse  à  travailler  une  partie  de  ses  nuits,  tour  à  tour,  pour  l6 
réchauffer,  ils  lui  apportent,  —  édition  anticipée  du  moderne  moine  élec¬ 
trique,  —  un  boulet  rouge  dans  un  seau  plein  de  sable. 

Devenu  bachelier,  Charcot  hésite  sur  la  voie  à  suivre.  Il  a  un  fort  pen- 
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chant  pour  la  peinture.  Mais,  combien  intéressante  aussi  est  la  clinique 
vétérinaire,  ouverte  en  face  de  la  boutique  paternelle  !  Tout  bien  pesé, 
il  sera  médecin.  Quatre  ans  plus  tard,  malgré  son  excessive  timidité,  il 
sort  triomphant  du  difficile  concours  de  l’Internat. 

Le  hasard  l’envoie  à  la  Salpêtrière,  vaste  hospice  alors  peuplé  de  vieilles 
femmes  indigentes.  Il  prend  goût  à  l’étude  des  maladies  des  nerfs,  et 
bientôt  l’idée  lui  vient  de  relations  possibles  entre  les  troubles  organiques 
constatés  et  certaines  lésions  des  centres  nerveux,  que  révélerait  l’autopsie. 

Tout  de  suite,  il  aperçoit  le  grand  profit  à  tirer,  pour  cette  recherche, 
d’un  tel 'Etablissement,  où  les  observations  faites  durant  la  vie  peuvent 
être  contrôlées  par  un  examen  posl  morlem.  Sur  chaque  malade,  il  recueille 
des  notes  très  complètes.  Puis,  quelques  années  plus  tard,  devenu  médecin 
des  hôpitaux,  il  sollicite  et  obtient  sans  peine  le  poste,  alors  peu  envié, 
de  médecin  de  la  Salpêtrière. 

Dans  le  pauvre  laboratoire  dont  il  dispose,  —  une  petite  cuisine  sous 
les  combles,  dans  un  logement  désalîecté,  —  Charcot  reprend  la  suite  de 
ses  études,  et  bientôt,  constatant  l’exactitude  de  ses  prévisions,  il  se  ha¬ 
sarde  à  formuler  cette  doctrine  des  localisalions  nerveuses,  qui,  habilement 
mise  à  profit  pendant  la  grande  guerre,  va,  par  des  trépanations  judi¬ 
cieusement  effectuées,  sauver  des  milliers  de  blessés,  atteints  de  paraly- 
lysies  consécutives  à  des  lésions  du  cerveau. 

Pour  le  traitement  des  maladies  des  nerfs,  Charcot,  un  peu  plus  tard, 
crée  une  clinique  et  un  institut  modèles,  où  bientôt  accourent  en  foule, 
"les  quatre  coins  du  monde,  élèves  et  médecins. 

Mais,  de  tous  les  travaux  de  Charcot,  ceux  peut-être  qui  ont  le  plus  con- 
fribué  à  répandre  son  nom,  bien  qu’ils  forment  la  moindre  part  de  son 
®uvre,  sont  relatifs  à  l’hypnotisme. 

Il  fallait  être  poussé  par  un  irrésistible  amour  de  la  vérité  pour  oser, 
•^omme  il  l’a  fait,  soulever  un  coin  du  voile  qui  cache  le  domaine  du  merveil¬ 
leux,  et  pour  vouloir  plier  aux  vulgaires  lois  ])hysiques  les  mystérieux 
phénomènes  présentés,  de  tpus  temps,  à  la  crédulité  publique,  par  les  sor¬ 
biers  et  les  charlatans,  comme  des  manifestations  de  puissances  surnatu¬ 
relles  ou  d’influences  astrales. 

Le  mérite  de  Charcot  n’est  pas  mince  de  s’être  permis  d’ouvrir  cette  nuu- 
'’elle  boîte  de  Pandore.  Au  moyen  âge,  ce  geste  courageux  l’eût  désigné 
pour  le  bûcher.  A  notre  époque  de  mœurs  plus  douces,  il  l’exposait  tout 
^U  moins  au  ridicule,  voire  à  d’âpres  attaques,  dont  la  mort  même  ne  l’a 
Pus  délivré. 

Et  pourtant,  combien  ces  troublants  problèmes  se  simplifient,  si  l’on 
•'^fléchit  qu’en  fait,  les  choses  se  passent  comme  si,  dans  certaines  condi- 
f'ons,  un  cerveau  pouvait  lire,  en  quelque  sorte,  dans  un  autre  cerveau. 

Lour  transmettre  sa  pensée,  l’homme,  habituellement,  dispose  de  deux 
*^oyens  :  la  parole  et  le  geste,  utilisant,  par  l’intermédiaire  de  l’ouïe 
bt  de  la  vue,  ces  deux  agents  physiques  :  le  son  et  la  lumière. 

^ais  quelle  impossibilité  y  aurait-il  â  ce  que,  —  comme  le  son  impression- 
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liant  deux  résonateurs  accordés  pour  la  même  note,  —  la  pensée,  assimilée 
à  une  vibration,  puisse  directement  passer  d’un  cerveau  à  un  autre,  phy¬ 
siologiquement  harmonisé  avec  le  premier  ? 

Suivant  les  alïinités  des  êtres  en  présence,  la  transmission  serait  plus  ou 
moins  nette,  plus  ou  moins  complète.  Dans  certains  cas  même,  l’un  des 
sujets  pourrait,  mentalement,  imposer  à  l’autre  sa  volonté. 

L’hypothèse  peut  sembler  hardie.  Mais  combien  d’autres  aussi  aventurées, 
telles  l’allraciion  universelle,  ou  l’existence  de  deux  éleclricilés,  —  simples 
expressions  de  langage  traduisant  des  faits  observés,  —  sont  journellement 
introduites  dans  la  science  pour  expliquer  des  phénomènes  nouveaux? 

En  tout  cas,  une  fois  admise,  l’hypothèse  dont  je  parle  jette  une  vive 
lumière  sur  nombre  de  choses  en  apparence  pleines  de  mystère. 

On  s’explique,  à  la  fois,  l’influence  prestigieuse  de  certains  hommes  sur 
leurs  semblaliles,  de  professeurs  sur  leurs  élèves,  de  généraux  sur  leurs 
troupes,  d’orateurs  sur  des  foules,  dont  peu  de  personnes,  pourtant,  les 
entendent.  On  comprend  les  hypnotiseurs,  les  manieurs  d’hommes  et  les 
fondateurs  de  religions  :  Pierre  l’Ermite,  Mahomet,  Bonaparte  et  Gambetta. 

On  s’explique  le  fonctionnement  des  tables  tournantes  et  la  troublante 
exactitude  des  réponses  d’une  somnambule  extra-lucide,  consultée  par  un 
client  sur  des  faits  connus  de  lui  seul.  On  comprend  aussi,  par  contre,  l’hé¬ 
sitation  et  le  vague  d(!S  horoscopes  ayant  la  prétention  de  dévoiler 
l’avenir. 

L’auto-suggestion  apparaît  comme  le  résultat  d’une  simple  réflexion  de 
la  pensée  sur  elle-même,  agissant  comme  ces  rayons  lumineux  qui,  devant 
une  glace,  renvoient  à  l’observateur  sa  propre  image. 

I.a  télépathie  devient,  en  un  certain  sens,  quelque  chose  de  comparable 
à  la  radioléléphonie  —  cette  stupé liante  découverte  d’hier,  dont  le  seul 
énoncé,  il  y  a  vingt  ans,  eût  fait  crier  au  miracle. 

Oue  l’on  y  réfléchisse,  en  effet.  Grâce  à  une  double  transformation 
inverse,  au  départ  et  à  l’arrivée,  les  ondes  sonores,  portées  jusqu’aux 
antipodes  sur  les  ailes  des  ondes  herztiennes,  traversent  aujourd’hui  l’es¬ 
pace  en  tous  sens  et,  sans  se  laisser  arrêter  par  aucun  obstacle,  pénôtrenl' 
dans  les  réduits  les  plus  cachés. 

Or  la  nature  n’avait  donné  à  l’homme  qu’une  oreille  imparfaite  et  gros¬ 
sière,  lui  permettant  à  peine  de  saisir,  en  bloc  et  sans  discrimination 
d’origine,  quelques  maigres  octaves  de  la  gamme  infinie  des  vibrations 
de  l’éther.  Mais  voici  que,  par  son  génie,  il  s’est  construit  une  sorte  d’oreill® 
artificielle,  avec  laquelle,  en  les  fdtrant,  si  l’on  peut  dire,  à  sa  guise,  il  r®' 
cueille  les  harmonies  sans  nombre  qui  sillonnent  l’atmosphère.  En  quelqu® 
lieu  qu’il  se  trouve,  il  peut,  successivement  et  en  quelques  minutes,  suivi'Ci 
]iar  exemple,  comme  s’il  y  assistait  en  personne,  un  sermon  à  la  Gathédral^ 
Saint-Paul  à  Londres,  ou  bien  entendre  un  concert  au  Capitole  de,  Rome,  oo 
encore  écouter  une  conférence  à  Zurich. 

La  télépatlii<'  ii’olîrc  rien  d(i  jilus  merveilleux. 

.1(!  UK!  boriKi  à  livnu’  cos  réflexions  à  la  criticjue  des  psychologues  et  des 
physiologistes. 
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Quoi  qu’il  en  soit,  les  doctrines  de  Charcot  sur  ces  matières  peuvent  — 
comme  il  le  déclarait  lui-même  —  être  imparfaites,  voire  erronées  sur  quel¬ 
ques  points.  Il  n’en  garde  pas  moins  l’immense  mérite  d’avoir,  le  premier, 
plié  à  la  méthode  scientifique  l’étude  de  questions  auparavant  abandon¬ 
nées  à  l’empirisme.  S’il  ne  les  a  pas  toutes  élucidées,  c’est  qu’au  delà 
d’un  certain  point,  comme  dit  Bacon,  la  nature  devient  sourde  à  nos 
appels  et  n’y  répond  plus. 

J’ai  dit  que,  dans  Charcot,  l’homme  est  à  la  hauteur  du  savant. 

Sa  modestie  est  extrême.  Sa  générosité  et  sa  bonté  ne  le  sont  pas  moins. 
Ses  malades  et  ses  élèves  l’adorent.  Le  spectacle  de  la  souffrance,  même 
chez  les  animaux,  lui  est  intolérable.  Et  ce  motif,  à  lui  seul,  suffira  pour 
le  détourner  de  la  physiologie  expérimentale,  une  science,  pourtant,  qu’il 
eût  aimer  cultiver. 

On  le  voit,  un  jour,  administrer  une  magistrale  correction  à  un  cocher 
qui  martyrisait  son  cheval.  Une  autre  fois,  dans  sa  propriété  de  Neuilly, 

11  quitte  précipitamment  son  travail  pour  courir,  dans  le  jardin,  à  la  pour¬ 
suite  d’un  canard  qui  vient  de  saisir  une  grenouille. 

Sa  droiture  d’esprit  le  fait  rechercher  comme  arbitre  dans  les  discus¬ 
sions  académiques.  On  n’a  pas  oublié  sa  décisive  intervention  dans  les 
Controverses  relatives  aux  travaux  de  Pasteur  sur  la  rage.  Elle  lui  vaut 
d’ailleurs  des  haines  tenaces.  A  la  veille  de  son  élection  à  l’Institut,  il 
Paraît,  dans  un  grand  journal,  sous  la  signature,  alors  célèbre,  d’Ignotus, 
hu  article  virulent  contre  lui.  Quelques  années  plus  tard,  parmi  de  nom- 
lireuses  demandes  d’indigents  —  les  seules  qu’il  accueillait  —  pour  une 
Consultation  à  domicile,  il  trouve  une  lettre  éplorée  d’un  malheureux  pa- 
^'^lytique  le  suppliant  de  venir  à  son  chevet.  Il  s’y  rend. 

■ —  Maître,  lui  dit  le  malade,  je  ne  sais  comment  vous  témoigner  ma  recon- 
“^aissance  ;  mais  avant  tout  examen,  je  tiens  à  vous  révéler  ceci  :  je  suis  le 
haron  Platel,  auteur  de  l’ignoble  article  que  vous  savez  et  qui  restera  le 
ccinords  de  toute  ma  vie.  Mon  excuse  —  si  c’en  est  une  —  est  d’avoir. 
Poussé  par  la  misère,  accepté  de  me  faire  le  vénal  instrument  des  rancunes 
de  trois  de  vos  confrères.  Et  maintenant  que  vous  me  connaissez,  allez- 
'^ous  encore  vouloir  me  soigner  ? 

—  Certes  oui,  répond  Charcot,  mais,  cette  fois,  il  ne  sera  pas  question 
d  honoraires. 

Veut-on  un  autre  exemple  de  son  désintéressement  ? 

Esprit  très  éclectique  —  regardé  à  tort  comme  un  matérialiste,  lui  qui 
compte  le  cardinal  Lavigerio  au  nombre  de  ses  meilleurs  amis,  —  Charcot, 
^®chant  l’énorme  influence  du  moral  sur  le  physique,  exploite,  chez  ses  ma- 
j^des,  la  confiance  sous  toutes  ses  formes  :  confiance  dans  le  médecin,  dan.<- 
traitement,  dans  les  médicaments,  qu’il  conseille  de  prendre  tant  qu’ils 
?'^'^i'issent,  confiance  même,  le  cas  échéant,  dans  les  interventions  sur- 
'^^turellas. 

Il  envoie  systématiquement  à  Lourdes  les  malades  qui  ont  la  foi.  Mais, 
*®ntôt,  la  réputation  de  ne  guérir  que  des  névropathes  les  y  fait  prendre 
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en  dtjfaveur.  C.liarcot  ne  s’en  émeut  pas.  Une  malade  atteinte,  sans  doute 
possible,  d’hémiplégie  nerveuse,  se  présente  à  la  clinique.  Elle  croit  aux 
miracles.  Uliarcot  décide  aussitôt  de  l’envoyer  à  Lourdes  et,  pour  lui  ména¬ 
ger  un  meilleur  accueil,  il  lui  délivre,  à  la  stupéfaction  de  ses  élèves,  un 
bullelin  portant  cette  faussfi  meidaon  :  «  Hémiplégie  d’origine  organique.  » 

—  Mais  vous  n’y  pensez  pas,  maître,  lui  dit-on.  Avec  un  pareil  certificat, 
vous  allez  fournir  à  vos  adversaires  une  arme  terrible  ! 

■ —  Ou 'importe,  répond-il,  si  la  malade  guérit.  N’est-ce  pas  l’essentiel  ? 

On  ])oiirrait  multiplier  les  traits  de  ce  genre. 

Mais  j’en  ai  dit  assez  pour  montrer  ({uelle  belle  âme  s’abritait  sous  le 
masque  froid  et  sévère  de  Charcot. 

Sa  vie  peut  être  donnée  en  e.xemple  au.x  jeunes  savants. 

Certaines  de  ses  doctrines  pourront  tomber  dans  l’oubli;  mais  son  nom 
restera,  dans  la  mémoire  de  la  postérité,  comme  celui  du  père  de  la  neu¬ 
rologie,  et  du  fondateur  de  cette  grande  école  de  la  Salpêtrière,  qui  a  si 
largemeid,  rétréci  le  champ  du  mystère. 


Discours  de  M.  CALMETTE,  au  nom  de  l’Institut  Pasteur. 

Pounpioi  les  élèves  de  Pasteur  vénèrent-ils  la  mémoire  de  Charcot, 
et  ])ourquoi  un  Pastorien  prend-il  la  parole  dans  cette  cérémonie  de  célé¬ 
bration  du  centième  anniversaire  de  sa  naissance  ?  C’est  ce  que  je  vou¬ 
drais  brièvement  expliquer. 

En  ISS.-),  Pasteur  faisait  connaître  la  première  application  à  l’homme  du 
traitement  jiré'vo'Yd.if  de  la  rage.  A  la  suite  de  cette  communication,  les 
mordus  affluèrent  de  tous  les  [)ays  et  il  fallut  improviser,  au  laboratoire 
de  la  rue  d’Clm,  une  sorte  de  dispensaire  anti-rabique. I. a  mortalité,  chez 
les  ]iersonn(^s  mordues  j)ar  des  animaux  enragés  et  traitées  ])ar  la  méthode 
pastorienne,  se  trouva  abaissée  dans  des  proportions  inespérées.  Mais  au¬ 
cune  thérapenti([ue  n’est  infaillible,  et  il  est  certains  cas  où  le  meilleur 
remède  se  révèh;  inij)uissant.  A  cette  époque,  Pasteur  avait,  parmi  les  mé¬ 
decins,  ])his  d’adversaires  (pie  d’adeptes.  Les  quehpies  insuccès  survenus 
fureni,  l’occasion  d’attaipies  violentes,  non  seulement  contre  le  traitement' 
priivenl  if  de  la  rage,  mais  aussi  contre  les  jirincipes  de  l’atténuation  deS 
virus  (*t  contre  l’introduction  des  méthodes  jiastoriennes  dans  la  médecine' 
Les  pi'rsonnes  (pii  avaient  succombé  à  la  rage  malgré  le  traitement  furent' 
considi'rées  comme  des  victimes.  Pasteur,  disait-on,  ne  prévenait  pas 
rage,  il  ia  donnait.  J.es  critiques  énoncées  dans  les  journaux  imidicaux  se 
poursuivaient  dans  la  grande  presse,  et,  chaque  jour,  des  arlicles  passionnée 
tenaient  le  public  en  haleine.  Que  de  personnes  disputaient  de  la  rage  et 
de  l’inirnunité,  qui  n’avaient  aucune  notion  ni  de  l’ime  ni  de  l’autre  ! 

Le  fut  â  rAi  ixh'rnie  de  Médecine  que  la  discussion  prit  toute  son  impof' 
l  ance.  Parmi  les  contradicteurs  se  trouvaient  quelques  médecins  éminents 
et  très  convaincus.  Aujourd’hui  que  le  temps  a  aiiaisé  les  passions  et  jug® 
les  oeuvres,  nous  trouvons  que  ces  homnu's  ont  eu  le  tort  de  n’avoir 
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eu  l’esprifc  assez  libre  pour  s’affranchir  d’anciens  dogmes  qui  n’avaient 
rien  à  Caire  avec  la  science,  et  d’avoir  disserté,  alors  qu’il  fallait  expérimen¬ 
ter. 

Quoiqu’il  en  tût,  ces  attaques  retentissantes  produisaient  leur  effet. 
Elles  eussent  peut-être  retardé  les  progrès  si  l’on  n’y  eût  répondu  que  par 
le  silence.  Pasteur  était  absent  de  Paris,  épuisé  par  le  labeur  qu’il  avait 
fourni  et  aussi  par  les  inquiétudes  qui  assaillent  le  savant  lorsqu’il  appliipie 
à  l’homme  une  méthode  éprouvée  jusqu’alors  seulement  au  laboratoire. 
Pasteur  était  à  Bordighera,  où  les  échos  des  discussions  parisiennes  ajou¬ 
taient  à  sa  souffrance. 

C’est  alors  que  deux  hommes  de  la  plus  haute  autorité,  Vulpian  et  Char¬ 
cot,  secondés  par  Brouardel  et  Grancher,  entrèrent  dans  la  lice  et  se  firent 
les  champions  de  Pasteur. 

II  ne  semblait  pas  que,  jusqu’alors,  Charcot  eût  manifesté  beaucoup  d'in¬ 
térêt  aux  microbes  ;  mais,  professeur  dans  la  chaire  des  maladies  ner- 
■veuses,  il  ne  pouvait  manquer  d’être  frappé  de  ce  fait  que  la  rage,  maladie 
nerveuse  par  excellence,  était  causée  par  un  microbe  aux  effets  duquel  il 
devenait  possible  de  rendre  réfractaire  l’homme  et  les  animaux  sensibles 
à  ses  atteintes.  N’y  avait-il  pas  là  une  indication  dont  les  neurologistes 
devaient  tenir  compte  ? 

Charcot,  qui  était  un  grand  travailleur,  avait  le  respect  de  l’œuvre  pas¬ 
torienne,  édifiée  à  force  de  génie  et  de  labeur  au  milieu  des  difficultés  et 
des  contradictions  de  toute  sorte.  D’instinct,  il  se  rangeait  du  côté  de 
Pasteur.  Mais,  avant  de  s’engager,  il  voulut  être  solidement  documenté. 
II  vint,  un  après-midi,  au  laboratiore  de  la  rue  d’Ulm,  demander  au  colla- 
lioratcur  de  Pasteur,  le  IP  Boux,  de  lui  exposer  l’ensemble  des  recherches 
Sur  la  rage.  La  scène  se  passait  dans  un  vestibule  sur  lequel  s’ouvraient  le 
oabinet  de  Pasteur  et  le  grand  laboratoire.  Assis  à  une  table,  en  face  du 
E'  Boux,  Charcot  écoula  pendant  plus  d’une  heure  sans  interrompre.  Il 
•■osta  impassible,  sans  un  geste,  sans  qu’un  muscle  de  son  visage  tres¬ 
saillit. 

Quand  l’exposé  fut  termjné,  Charcot  posa  quelques  questions,  demanda 
a  consulter  les  registres  d’expériences  et  il  s’en  fut  sans  rien  dire.  C’est  à 
l’Académie  qu’il  parla,  et  de  telle  sorte  que  les  contradicteurs,  confondus, 
^’acurent  une  magistrale  leçon  de  méthode  scientifique. 

Dans  cette  mémorable  séance,  Charcot  présenta  ses  arguments  avec  une 
force  irrésistible  et  une  éloquence  indignée.  Les  collaborateurs  de  Pasteur 
l’û  vouèrent,  de  ce  jour,  une  durable  reconnaissance. 

La  rage  est  une  maladie  infectieuse  du  système  nerveux,  se  transmettant 
pur  inoculation,  et,  par  cela  même,  bien  dilférente  des  alfections  nerveuses 
*ïo’étudiait  Charcot  à  la  Salpêtrière.  Cependant,  ne  pouvait-on  pas  sup- 
poser  qu’il  existe  des  virus  ayant,  comme  le  virus  rabique,  une  aflinité 
spéciale  pour  le  tissu  nerveux,  pénétrant  dans  l’organisme  par  des  voies 
•^ocore  inconnues  et  y  déterminant  des  maladies  chroniques  ? 

Cette  idée  s’était  présentée  à  l’esprit  de  Charcot.  Il  l’avail  longlem|>s 
^ôditée.  Llle  conduisait  à  des  recherches,  sans  doute  longues  et  dilliciles, 
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pour  lesquelles  il  fallait  le  concours  de  la  microbiologie.  Charcot  résolut 
d’ajouter  un  laboratoire  de  microbiologie  à  son  service  de  la  Salpêtrière. 
11  fit  part  de  son  projet  au  1)''  Houx;  il  eut,  à  ce  sujet,  plusieurs  conversa¬ 
tions  avec  lui.  Un  plan  fut  même  discuté.  Mais  l’imprévu,  qui  se  met  si 
souvent  au  travers  des  projets  humains,  renversa  celui-ci.  En  1893, 
Charcot  succombait  brusquement,  pendant  une  excursion  au  lac  des 
Settons.  Cette  lin  inattendue  nous  a  peut-être  privés  de  découvertes  que 
nous  attendons  encore. 

En  intervenant  comme  il  l’a  fait  dans  les  dicussions  sur  la  rage,  Charcot 
a  obéi  à  la  générosité  de  son  caractère  et  il  a  montré  la  persjjicacité  de  son 
esprit,  discernant  la  bonne  cause  et  la  soutenant,  alors  qu’elle  était  le 
plus  âprement  contestée. 

Quelques  années  plus  tard,  son  fils,  notre  cher  et  vaillant  ami  Jean 
Charcot,  s’est,  lui  aussi,  senti  attiré  vers  l’Ecole  pastorienne.  Il  s’y  serait 
certainement  fixé  si  ses  goûts  naturels  ne  l’eussent  pas  irrésistiblement 
porté  vers  la  géographie  et  la  navigation.  Nous  n’avons  à  le  regretter  ni 
pour  la  France,  ni  pour  lui-même. 

L’Institut  Pasteur  a  donc  de  multiples  raisons  pour  joindre  son  hom¬ 
mage  à  ceux  qui  sont,  en  ce  jour  anniversaire,  rendus  à  l’illustre  Maître  de 
l’bicole  de  la  8ali)êtrière. 

Discours  de  M.  le  Professeur  ACHARD, 

Secrétaire  Général  de  l’Académie  de  Médecine. 

Si  la  place  (jue  tient  un  homme  dans  une  assemblée  se  mesurait  au 
nombre)  et  à  l’étcrndue  de  ses  discours, bien  petite  aurait  été  celle  de  Charcot 
à  l’Académie  de  médecine  où  presque  jamais  il  ne  prit  la  parole.  Pourtant  il 
la  remplit  de  son  autorité. Nombre  de  ses  disciples  y  siégèrent,  et  c’est  avec 
une  juste  fierté  qu’elle  peut  aujourd’hui  commémorer  en  lui  l’un  de  ses 
membres  (jui  lui  firent  le  plus  d’honneur. 

En  célébrant  sa  mémoire,  c’est  le  devoir  du  représentant  de  cette  Aca¬ 
démie  de  rajjpeler  un  autre  nom,  inséparable  de  celui  du  fondateur  de  la 
neurologie,  le  nom  de  Duchenne  de  Boulogne,  et  d’exprimer  le  regret  qu’il 
ait  manqué  ;'i  la  gloire  de  notre  Compagnie.  Mais  s’il  fut  méconnu  de  la 
plupart  de  ses  r'ontemj)orains,  Duchenne  ne  le  fut  pas,  du  moins,  de 
Charcot,  qui  lui  rendit  justice  et  qui  s’honora  hautement  en  le  proclamant 
un  maître  en  neuropathologie. 

Si  la  renommée  de  Charcot  fut  si  légitimement  grande,  ce  n’est  pas  seule¬ 
ment  parce  qu’il  fit  sortir  du  chaos  l’étude  des  affections  nerveuses  ;  c’est 
aussi  parce  qu’il  marqua  de  son  empreinte  toute  une  génération  médicale 
et  qu’il  instaura  une  méthode  qui  fit  date  dans  l’évolution  de  la  médecine 
au  cours  du  xixo  siècle.  Depuis  Lacnnec,  la  médecine  était  restée  surtout 
anatomique,  ’l'out  l’cfTort  des  cliniciens  s’appliquait  ù  préciser  chez  le 
malade  les  lésions  des  organes.  Cependant  Claude  Bernard  avait  fait  de  la 
physiologie  autre  chose  qu’une  science  conjecturale  et  l’avait  liée  si  étroi- 
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tement  à  la  médecine  qu’il  n’était  guère  possible  en  bien  des  points  de  l’en 
séparer.  Charcot,  sans  cesser  de  s’enquérir  de  la  lésion,  chercha  aussi  dans  le 
trouble  de  la  fonction  un  élément  de  diagnostic,  et  la  méthode  anatomo¬ 
clinique,  fondée  sur  les  localisations  nerveuses,  dont  il  se  réclamait  et  dont 
il  tira  de  si  merveilleux  résultats,  était  en  réalité  physiologique  autant 
<}u’ anatomique. 

Charcot  n’a  pas  seulement  défriché  des  champs  incultes  et  inscrit  des 
noms  nouveaux  à  la  place  vide  qui  déparait  notre  nosographie,  à  la  façon 
de  ces  taches  blanches  par  quoi  la  géographie  d’il  y  a  cinquante  ans  figurait 
dans  ses  atlas  le  centre  de  l’Afrique.  A  la  passion  d’explorer  des  terres 
inconnues  —  qui  dans  sa  famille  ne  devait  pas  s’éteindre  avec  lui  —  il 
joignit  le  talent  d’organiser  ses  découvertes.  Dans  le  désert  d’autrefois,  il 
fit  lever  des  moissons  et  fonda  un  empire  prospère. 

De  surcroît  professeur  admirable,  il  sut  rendre  accessible  à  tous  ce  nou¬ 
veau  domaine  de  la  pathologie  et  en  assurer  le  développement  en  y  intéres¬ 
sant  toute  une  lignée  d’adeptes.  Ce  n’est  pas  son  moindre  mérite  que 
d’avoir  formé  tant  de  disciples  éminents  que  les  chaires  de  la  Faculté  ne 
furent  pas  assez  nombreuses  pour  les  accueillir  tous. 

Maître  dans  sa  science,  maître  dans  son  enseignement,  il  eut  tous  les 
dons  d’un  chef  d’école.  Mais  l’école  d’un  maître,  si  grand  soit-il,  ne  saurait, 
à  la  manière  d’une  congrégation,  se  vouer  à  l’adoration  d’une  idole.  Dans 
l’école  de  Charcot,  l’admiration  n’étouffa  pas  le  libre  examen  et  la  foi 
U’aveugla  pas  la  raison.  Comme  tout  ce  qui  est  vivant,  elle  a  dû  évoluer  et 
n’a  pu  se  perfectionner  qu’en  se  modifiant.  Faut-il  s’étonner  qu’après  plus 
de  trente  ans  accomplis  —  plus  de  deux  fois  ce  que  Tacite  comptait  pour 
Un  long  espace  de  temps  dansla  vie  d’un.mortel  — ■  la  neurologie  ait  quelque 
peu  changé  de  physionomie  ?  Quel  savant  se  flatterait  jamais  de  mettre  à 
Sa  science  le  point  final  ? 

L’œuvre  de  Charcot,  majestueux  édifice,  se  dresse  aujourd’hui  comme 
ces  monuments  d’une  grande  époque,  auprès  desquels  se  sont  bâties 
d’autres  constructions  éphémères  ou  durables,  appropriées  aux  temps 
naodernes,  et  qui  marquent,  dans  l’histoire  d’une  vivante  cité,  les  phases 
successives  d’un  perpétuel  renouveau. 

Ce  n’est  pas  rapetisser  la  mémoire  d’un  grand  homme  que  de  constater 
progrès  accomplis  après  lui  par  les  élèves  qu’il  a  formés.  C’est  la  gloire 
du  vieux  maître  de  revivre  aujourd’hui  en  sa  jeune  postérité,  nombreuse 
et  brillante  pléiade,  venue  de  tous  les  points  du  monde  témoigner  à  la 
*uémoire  du  grand  ancêtre  sa  reconnaissance  et  sa  vénération. 


Discours  prononcé  par  M.  le  Professeur  ROGER, 

Doyen  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Un  savant  ne  survit  pas  seulement  par  l’œuvre  qu’il  a  accomplie,  par  les 
'ivres  qu’il  laisse  ou  par  les  découvertes  qu’il  a  pu  faire.  Il  survit  aussi  par 
'es  élèves  qu’il  a  su  grouper,  qu’il  a  initiés  à  scs  méthodes  ou  à  sa  doctrine, 
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(|u’il  a  façonnés  à  son  image.  C.harcol  fui  de  ceux  donl  le  lalcnt  ou  le  génie 
allire  \ine  foule  de  disciples.  Il  eut  d’innonibraldes  élèves  qui  tinrent  à 
honneur  de  repnuidre  et  de  compléter  l’œuvre  du  Maître.  Au  cours 
de  ce  travail  de  révision,  plusieurs  résultats,  ([ui  paraissaient  défini¬ 
tivement  ac(iuis,  ont  ét(;  mis  e,n  doute  ;  j)lusieurs  conceptions,  qui  sem¬ 
blaient  solidement  assises,  ont  été  ébraidécs  (ît  ont  fini  par  disparaître. 
(”est  ([ue  nul  ici-bas.  si  grand  soit-il,  ne  peut  se  vanter  d’avoir  trouvé  la 
formule  définitive.  Plus  on  étudie  l’iiistoire  des  sciences,  mieux  on  corn- 
])rc,nd  (pi(!  les  découvertes  succ,essiv(!s  ne  font  cpie  fl(q)lac,er  les  problèmes  en 
y  inl réduisant  d(‘s  inconnues  nouvelles.  Loin  de  nous  désoler  de  ces  modi¬ 
fications  continuelbis,  nous  devons  nous  en  réjouir.  Si  elles  montrent  la 
faiblesse  de  nos  conceptions  et  leur  fragilité,  si  elles  nous  font  douter  de  nos 
hypothèses  et  (b;  nos  doctrines,  elles  nous  font  comprendre  que  nous 
(b'vons  sans  cesse  reprendre  l’étude  des  questions  qui  semblent  définitive- 
iiKuit  établies.  Elles  augmentent  notre  scepticisme  sur  la  valeur  des  œuvres 
humaines,  mais  elles  raffermissent  notre  foi  sur  l’avenir  de  la  Science  et 
la  marche  du  progrès.  Si  t'.han  ot  pouvidt  connaître  les  modifications  ap- 
])orté(!s  à  ce  (pi’il  a  fait,  il  serait  le  premier  à  s’en  réjouir.  Il  pourrait  être 
justeimuit  fier  d’avoir  inculqué  à  ses  élèves  l’esprit  critique  qui  s’attaque 
aux  faits,  les  ])lus  solides  en  apparence  et  de  leur  avoir  insuiïlé  l’esprit 
créaLmr  ipii,  sur  les  ruines  des  anciens  édifices,  sait  élever  des  monuments 
nouveaux.  Telle  cpi’cdle  est,  l’osuvre  de  Charcot  nous  ajjparaît  aujourd’hui 
comnu^  un  d(î  ces  temples  antiques,  dont  certaines  parties  usées  par  le 
temps  ont  fini  par  disparaître,  mais  dont  les  colonnes  subsistent  iné¬ 
branlables  et.  forceid,  l’admiration  de  la  postérité. 

Il  ne  m'apj)arlicnt  jtas  de  retracer  l’œuvre  de  Charcot.  Je  dois  simple¬ 
ment  indiquer  en  (pn'hpnis  mots  le  rôle  (ju’il  a  joué  à  la  Faculté  de  Méde¬ 
cine  et  dégager  le  motif  i)ourquoi  il  y  a  occupé,  pendant  vingt  ans,  une 
jilacc  ]»ré])ondérant(î. 

CJiarcot  avait  été  nommé  agrégé  en  1860.  Ce  titre  devait  lui  permettre 
d’accéd(!r  jilus  tard  au  professorat  ;  mais  il  ne  servit  guère  à  sa  carrière 
scientili(pie.  A  cette  époque,  on  était,  comme  aujourd’hui,  nommé  pour 
neuf  ans  ;  mais  j)endant  les  trois  pnmiières  années,  on  était  simplement 
agrégé  stagiaire  ;  on  avait  un  titre  sans  fonction  et,  cela  va  sans  dire,  sans 
traitement.  Au  bout  de  trois  ans,  on  passait  agrégé  en  exercice,  ce  qui  vous 
valait  un  traitement  annuel  de  1.000  francs.  Pour  ce  prix,  on  avait  le  droit 
de  faire  des  conférences  gratuites  et  de  participer  aux  examens.  Il  était 
heureux  jjour  l’avenir  de  la  médecine  française  que  la  carrière  dans 
les  hôpitaux  su[)pléàt  à  l’insuflisance  de  notre  organisation  universi¬ 
taire. 

A  la  Salpêtriènî  où  il  devint  chef  de  service  en  1862,  Charcot  s’adonna 
à  rétiidc  des  alïec, lions  nerveuses  et,  en  1866,  il  inaugura  un  enseignement 
libnî  (pii  oblinl.  raiiiilement  le  plus  grand  succès. 

Le  moimuit  était  bien  choisi  jiour  reprendre  et  riinover  l’étude  des  alTeC' 
tions  nerveuses.  Duchenne  de  Boulogne  venait  de  comimuicer  une  série 
de  jiiiblical  ions  ipii  devaient  I  ransformer  la  ni'urologie.  La  jilupart  de  ceuJi 
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qui  s’imaginaient  alors  présider  aux  destinées  de  la  science,  n’encoura¬ 
gèrent  guère  ce  travailleur  timide  et  modeste,  qui  venait  chercher  des  sujets 
d’étude  dans  les  hôpitaux  et  qui  se  heurtait  à  l’indifférence  des  chefs  et  aux 
railleries  des  élèves.  Deux  hommes  comprirent  la  puissance  géniale  de 
Duchenne  de  Boulogne  :  ce  furent  Trousseau  et  Charcot.  Mais,  tandis  que 
Trousseau  se  contentait  de  vulgariser  les  découvertes  de  Duchenne, 
Charcot  les  prenait  pour  point  de  départ  de  ses  recherches  ;  il  les  véri¬ 
fiait,  les  complétait,  les  mettait  en  valeur  et  se  lançait  à  son  tour  dans  la 
Voie  nouvelle.  Avec  cette  précision  minutieuse  qui  était  une  des  caracté¬ 
ristiques  de  son  esprit,  il  groupait  les  symptômes,  les  coordonnait  et  arri¬ 
vait  à  créer  des  types  cliniques  dont  quelques-uns  sont  devenus  défini¬ 
tifs.  Les  travaux  de  Charcot  se  succédaient,  de  plus  en  plus  curieux  et 
importants.  Ils  frappaient  d’admiration  le  public  médical,  débordaient 
les  frontières  de  notre  pays,  assuraient  à  leur  auteur  une  réputation  mon¬ 
diale.  La  consécration  officielle  fut  donnée  à  Charcot  en  1872.  La  Faculté 
lui  confia  la  chaire  d’anatomie  pathologique,  devenue  vacante  par  le 
passage  de  Vulpian  à  la  chaire  de  Médecine  expérimentale. 

Aidé  par  Gombaut,  un  savant  modeste,  qui,  contrairement  à  tant 
d’autres,  travaillait  beaucoup  et  publiait  peu,  Charcot  poursuivit  des 
recherches  remanjuables  sur  l’anatomie  pathologique  du  système  ner¬ 
veux,  du  poumon,  du  foie  et  du  rein.  Mais  ses  travaux  anatomo-patholo¬ 
giques,  pour  intéressants  qu’ils  fussent,  ne  les  détournèrent  pas  de  ses  re- 
eherches  sur  les  affections;  nerveuses  il  était  et  il  restait  un  neuro-patho- 
fi'giste,  dont  l’œuvre  immense  força  l’attention  des  pouvoirs  publics  et 
leur  fit  comprendre  qu’à  une  science  nouvelle  il  faut  donner  un  ensei¬ 
gnement  nouveau.  Le  9  juillet  1881  le  Parlement  vota  un  crédit  de 
200.000  francs  pour  la  création  d’une  chaire  de  Neurologie  :  Charcot  en 
lut  nommé  le  premier  titulaire  par  décret  du  2  janvier  1882. 

C’est  alors  que  Charcot  put  donner  libre  essor  à  ces  qualités  de  cher¬ 
cheur  et  de  pédagogue.  Sous  sa  puissante  impulsion,  l’Ecole  de  la  Sal¬ 
pétrière  acquit  une  réputation  universelle.  Des  pays  les  plus  éloignés  on 
Accourait  pour  suivre  l’ensbignemcnt  de  celui  qui  était  devenu  le  Maître 
incontesté  de  la  Neurologie  française  ;  il  serait  plus  juste  de  dire  de  la 
Ueurologie  mondiale. 

Charcot  préparait  avec  un  soin  minutieux  chacune  de  ses  leçons.  Alors 
iiième  que  la  question  traitée  lui  était  familière,  alors  même  qu’il  abor- 
finit  un  sujet  qu’il  avait  personnellement  étudié,  il  tenait  à  se  munir  d’une 
documentation  complète.  La  leçon  n’avait  aucune  prétention  oratoire  ; 
Pas  de  ])hrases  grandiloquentes  ;  pas  de  mot  à  effet  ;  c’était  un  e.xposé 
***niple,  mais  exact,  c’était  la  mise  au  point  de  chaque  manifestation  mor- 
^fide.  Charcot  était  un  savant  doublé  d’un  artiste.  Chacune  de  ses  des¬ 
criptions  cliniques  était  un  véritable  tableau:  le  sujet  principal  tracé  d’un 
dessin  vigoureux  était  vivement  éclairé,  tandis  que  les  détails,  rejetés 
d^ns  l’ombre,  contribuaient  à  l’harmonie  générale  de  la  composition. 
*^’ètait  l’œuvre  d’un  grand  artiste  qui  sait  comprendre  la  nature  et  donner 
reproduction  l’intensité  et  la  couleur  de  la  vie. 
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Charcot  était  parvenu  à  l’apogée  de  la  notoriété  et  de  la  gloire,  lorsque 
brusquement  il  fut  emporté  en  quelques  minutes,  le  16  août  1893. 

Aux  derniers  moments  de  sa  vie  s’il  a  songé  au  jugement  de  la  posté¬ 
rité,  il  a  pu  s’endormir  tranquille.  Il  a  dû  comprendre  que  l’elîort  immense 
qu’il  s’était  imposé  ne  serait  pas  perdu  ;  que  le  travail  qu’il  avait  produit 
ne  serait  pas  inutile.  Il  pouvait  être  fier  de  son  œuvre  et  de  son  école  ;  fier 
des  découvertes  qu’il  avait  réalisées  et  des  disciples  auxquels  il  avait  trans¬ 
mis  une  parcelle  de  son  génie  créateur  ;  il  avait  contribué  au  progrès  de  la 
science  et,  par  ses  élèves,  il  en  assurait  l’avenir  ;  il  était  de  ceux 
qui  peuvent  se  dire,  au  soir  de  leur  vie,  qu’ils  n’ont  pas  perdu  leur 
journée. 


Discours  de  M.  le  Professeur  HENNEGUY, 

Président  de  la  Société  de  Biologie. 

Monsieur  le  Président  de  la.  République, 

Monsieur  le  Ministre, 

Mesdames,  Messieurs, 

La  Société  de  Biologie  avait  sa  place  marquée  dans  cette  cérémonie, 
car  elle  s’honore  de  compter  Charcot  parmi  ses  membres  les  plus  émi¬ 
nents. 

Fondée,  en  1848,  par  Follin,  liouel  et  Ch.  Robin,  notre  compagnie  prit 
rapidement  une  importance  qui  n’a  fait  que  grandir  depuis  plus  de  trois 
quarts  de  siècle.  Dès  ses  débuts,  elle  fut  un  centre  d’action  scientifique  et 
devint,  comme  l’a  dit  Paul  Bert,  «une  société  à  laquelle  sont  apportées  les 
prémisses  de  toutes  les  découvertes  qui  se  font  en  ce  pays  dans  l’histoire  des 
êtres  vivants  ».  Autour  de  ses  fondateurs,  sous  la  présidence  de  Rayer,  se 
groupèrent  de  jeunes  travailleurs  appartenant  aux  disciplines  les  plus 
diverses  des  sciences  biologiques  ;  Claude  Bernard,  Broca,  Bcrthelot,  Vul- 
pian,  Verneuil,  Brown-Séquard,  Rouget,  Lorain,  auxquels  vinrent  se 
joindre,  quelques  années  plus  tard,  Dareste,  Marey,  Ranvier,  Balbianii 
Cornil,  Bouchard,  Pouchet,  et  tant  d’autres  qui  ont  contribué  à  la  gloire  de 
la  science  française. 

C’est  à  cette  société  que  le  jeune  Charcot,  encore  interne  des  hôpitaux, 
fit,  dès  1851,  ses  premières  communications  sur  des  sujets  d’anatomie 
pathologique.  Plus  tard,  devenu  médecin  des  hôpitaux,  puis  professeur  à 
la  Faculté  de  Médecine,  il  continua  d’apporter  à  notre  société  la  primeu*' 
des  résultats  de  ses  recherches. 

Si  Charcot  fut  avant  tout  un  grand  clinicien,  si  le  titre  auquel  il  tenai*- 
le  plus  était  celui  de  médecin  de  la  Salpêtrière,  il  fut  aussi  un  éminenl' 
anatomo-pathologiste,  et  ses  études  sur  les  maladies  du  cerveau  et  de  1® 
moelle  épinière  ont  largement  contribué  aux  progrès  de  la  physiologie  de® 
centres  nerveux.  Pendant  plus  de  vingt  ans,  Charcot  et  ses  élèves  appo^ 
•èrent  à  la  Société  de  Biologie  une  série  d’observations  qui  constituèren 
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la  base  de  la  neurologie  actuelle.  On  peut  dire,  avec  Gley,  que  cette  longue 
série  d’années,  de  1865 à  1885,  fut  «  la  période  de  Charcot»  de  notre  com¬ 
pagnie. 

Par  l’étude  clinique  et  anatomo-pathologique  des  maladies  du  cerveau, 
Charcot  fut  amené  à  considérer  la  masse  encéphalique  comme  un  ensemble 
d’organes  doués  de  propriétés  spéciales.  «  La  lésion  d’une  de  ces  parties 
entraîne  la  suppression  des  fonctions  auxquelles  elle  préside,  et,  pendant  la 
■vie,  il  est  possible  de  déduire  de  ces  troubles  fonctionnels  la  localisation 
anatomique.  » 

Il  avait  été  précédé  dans  cette  voie  par  Fritsch  et  Hitzig,  mais  on  peut 
dire  qu’il  a  tait  sienne  la  théorie  des  localisations  cérébrales  par  les  preuves 
^lu’il  a  données. 

Des  voix  plus  autorisées  que  la  mienne  ont  retracé  l’œuvre  géniale  de 
Charcot,  qui  doit  être  considéré  comme  le  véritable  créateur  de  la  neuro¬ 
logie.  Je  me  contenterai  de  rappeler  le  rôle  qu’il  a  joué  à  la  Société  de  Bio¬ 
logie  où  il  fut  le  porte-drapeau  des  cliniciens.  Bien  que  reconnaissant  l’im¬ 
portance  de  la  méthode  expérimentale  si  fructueusement  mise  en  œuvre 
par  ses  amis  physiologistes,  ClaudeBernard,  Vulpian,  Brown-Séquard,  il  ne 
■Voulait  pas  que  la  clinique  fût  subordonnée  à  la  physiologie.  «  Il  existe  en 
pathologie,  a-t-il  écrit,  tout  un  domaine  qui  appartient  en  propre  au  méde¬ 
cin,  que  lui  seul  peut  cultiver  et  faire  fructifier  et  qui  restera  nécessaire- 
ïiient  fermé  au  physiologiste  qui,  systématiquement  confiné  dans  son  labo- 
*‘atoire,  dédaignerait  les  enseignements  de  la  salle  d’hôpital.  »  Peut-être 
Charcot  ne  prononcerait-il  pas  aujourd’hui  un  jugement  aussi  sévère,  mais, 
^  l’époque  où  il  le  formulait,  il  paraissait  équitable. 

Charcot  est  mort  depuis  plus  de  trente  ans  ;  les  jeunes  générations  de 
biologistes  et  de  médecins  ne  l’ont  pas  connu,  mais  ceux  qui,  comme  moi, 
°ïit  eu  la  bonne  fortune  de  suivre  ses  cliniques  de  la  Salpêtrière,  ne  peuvent 
Oublier  la  figure  austère  du  grand  maître  qui  nous  captivait  par  sa 
parole. 

La  Société  de  Biologie  est  heureuse  de  s’associer  aujourd’hui  à  l’honi- 
*^age  rendu  à  la  mémoire  de  l’un  des  savants  qui  l’ont  illustrée. 


•  Allocution  prononcée  par  le  Dr  E.  RIST, 

®®crétaire  Général  de  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris. 

Monsieuk  le  Président, 

Mesdames,  Messieurs, 

L’honneur  de  représenter  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris 
‘lana  une  occasion  si  solennelle  et  pour  rendre  hommage  à  une  si  grande 
*ïiémoire  est  de  ceux  dont  on  peut  à  bon  droit  se  sentir  fier  et  confus  à  la 
[ois.  Qu’oserais-je  ajouter  aux  paroles  que  vous  venez  d’entendre  de  la 
oouche  d’un  des  maîtres  qui,  ayant  vécu  dans  la  familiarité  de  Charcot, 
recueilli  son  héritage  et  l’ont  fait  fructifier  ?  Et  quel  tribut  nouveau 
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apporterais-jc  après  ceux  dont  les  délégués  de  tant  de  corps  savants 
illustres  de  France  et  de  l’Etranger  ont  orné  ce  monument  spirituel  qu’est 
son  œuvre,  monument  ])lus  durable  cpie  l’airain  ? 

Ceux  de  ma  génération  n’ont  pas  connu  l’homme.  Mais  ils  s  3  souviennent 
comme  moi  de  la  consternation  avec  laquelle,  au  début  de  leurs  études,  ils 
apprirent  sa  mort,  et  du  grand  vide  que  fit  cette  mort.  Mais  ils  savent  que 
la  médecine  qu’ils  ont  apprise  alors,  et  qui  est  l’armature  de  celle  qu’ils 
pratiquent  et  enseignent  aujourd’hui,  —  ils  savent  que  cette  médecine-là 
est  marquée  au  coin  de  Charcot,  et  (|ue  c’est  une  marque  indélébile. 

Car  Charcot  ne  fut  pas  seulement  le  neurologiste  incomparable  dont  la 
gloire  a  rempli  l’univers.  Son  action  s’est  c.xcrcée  sur  beaucoup  de  domaines 
de  la  médecine,  et  toujours  d’une  façon  stimulante,  vivifiante,  créatrice. 
Il  fut  l’un  des  i)remiers  à  mettre  de  l’ordre  dans  l’immense  collection  de 
faits  et  de  documents  qu’avaient  amassés  l’histologie  normale  et  l’histo¬ 
logie  pathologique  à  leurs  débuts  et  à  tenter  ces  synthèses  constructives 
indispensables  à  l’intelligence  de  l’architecture  intime  de  nos  organes 
comme  à  celle  de  leurs  fonctions  et  de  leurs  maladies.  Les  notions  de  lobule 
pulmonaire,  de  lobule  hépatique,  de  lobule  rénal  furent  le  fruit  des  recher¬ 
ches  (|u’il  entreprit  en  vue  de  créer  ce  (ju’il  appelait  1’  «  anatomie  médicale 
de  structure  ».  C(jmbien  c.es  notions  furent  fiicondes,  comment  elles  orien¬ 
tèrent  les  investigations  de  la  pathologie  dans  l’étude  des  néphrites,  des 
cirrhoses  hépatiques  ou  des  alTe(;tions  pulmonaires,  il  faudrait  pour  le  rap- 
jieler  dignement  retracer  l’histoire  de  cinquante  ans  de  médecine.  Peu 
importe  que  ces  schémas  originaux  de  Charcot  aient  été  remaniés  depuis  et 
remplacés  par  dos  modèles  qui  serrent  de  plus  près  encore  la  réalité.  Il  fut 
l’initiateur  d’une  nouv(5lh5  façon  de  com[>rendre  l’anatomie  comme  la  pa- 
thologie  viscérales,  le  créateur  d’une  mél.hode  de  travail  doni,  les  perfec¬ 
tionnements  même  dont  on  l’a  enrichie  plus  tard  démontrent  l’excellence  et 
la  pérennité.  On  sait  assez  avec  quel  succès  il  l’a  appliquée  lui-même  et 
comment,  par  exemple,  ses  étmles  anatomo-patlu)logi([ues  sur  la  phtisie 
pulmonaire  le  conduisirent  à  rétablir,  contre  Vir(3how,  la  doctrine  de 
l’iinicité  de  la  tuberculose. 

Pour  a])précier  pleinement  l’œuvre  d’un  grand  savant,  il  faut  la  situer 
histori(juement  dans  son  épn(jue,  se  figurer  par  la  pensée  la  t(5nacité  ou  le 
prestige  des  l'rreurs  (|ui  lui  faisaient  obstac.b;  et  cpi’cdhs  a  réduites  à  iiéanL 
N’oublions  pas  (pi’aii  monusnt  f)ù  Chanrot  entrait  flans  la  <;arrière,  lu 
médecine  était  dominée  par  l’école  allemande,  dite  «  physiologique»,  dont 
Virchow  était  le  chef  le  plus  autorisé.  Pour  cette  école,  l’observation  cH' 
nique  avait  donné  tout  ce  qu’elle  pouvait  donner  et  parfajnséquentl’expc' 
rimentation  sur  l’animal  était  seule  fécontle.  Les  espèces  nosologifjues  dégU' 
g('‘es  avec  tant  de  soin  et  de  précision  par  Laeiinec  et  ses  successeur* 
n’étaient  (|ue  vues  de  l’esprit  et  divisions  artificielles.  L’idée  même  ci® 
maladie  spécilifpie  était  une  siijferstition  surannée  qfie  l’on  flétrissait 
(hi  nom  d’ontologie.  L’était  l’époqms  où  l’on  se  comidaisait  à  répéter  l’adag® 
absurde  :  «  Il  n’y  a  pas  de  maladies  ;  il  n’y  a  que  des  malades.  »  Singulièr® 
aberration  partagée  jfar  ntfttibrif  d’esjfrits  distingués,  à  la  veille  même  clu 
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triomplie  éclalant  des  doctrines  de  spécificité  que  devait  célébrer  l’ère 
pastorienne. 

Jamais  Charcot  ne  donna  dans  ces  chimères.  Il  fut  au  contraire  un  des 
plus  grands  découvreurs  et  créateurs  d’espèces  morbides  qu’il  y  ait  eu. 
Renouvelant  la  tradition  de  Laennec,  unissant  l’observation  patiente  et 
précise  du  malade  pendant  la  vie  à  l’étude  minutieuse  et  pénétrante  des 
lésions  ajirès  la  mort,  tirant  profit  de  toutes  les  ressources  que  les  autres 
sciences  jieuvent  apporter  à  l’investigation  clini({ue,  il  employa  cette 
méthode,  qu’il  appelait  la  «  méthode  nosographique  »  au  défrichement 
d’un  vaste  domaine  à  peine  exploré  avant  lui.  Parlant  de  Duchenne  de 
Roulogneetdes  entités  anatomo-cliniques  qu’il  avait  créées  à  l’aide  de  cette 
même  méthode,  Charcot  disait  en  1882  :  «  Cette  création  a  peuplé 
d’êtres  animés,  vivants,  conformes  à  la  réalité  concrète,  reconnus  de  ions, 
des  cadres  jusque-là  restés  vides  ou  peuplés  de  formes  confuses.  »  Quel 
bel  éloge  décerné  par  un  grand  médecin  à  un  autre  grand  médecin,  et 
Combien  celui  (jui  le  prononçait  le  méritait  lui-même  !  Cette  discrimination 
d’espèces  nouvelles,  ce  travail  à  la  fols  analytique  et  synthétique  de  la 
médecine  investigatrice,  avec  (pielle  ardeur  et  quels  succès  n’a-t-il  pas  été 
poursuivi  sous  son  impulsion  !  Il  se  poursuit  encore  aujourd’hui.  La  veine 
ouverte  par  Charcot  n’est  pas  près  d’être  épuisée. 

Puisse  l’exemple  de  sa  vie  et  de  son  labeur  inspirer  longtemps  encore, 
dans  tous  les  domaines  de  notre  science,  les  travaux  et  les  recherches  de  la 
Médecine  française,  et  particulièrement  dans  ce  cor^)s  médical  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  au(jucl  il  ajipartenait  et  ([ui  conserve  avec  piété  et  avec 
fierté  sa  mémoire. 


Discours  de  M.  le  Professeur  Georges  GUILLAIN 
Président  de  la  Société  de  Neurologie. 

MoNSlEUn  LE  PrÉSIUENT  de  L.\  llÉPUKLiyUE, 

Mesdames,  Messieurs, 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  commémorait  aujourd’hui  son 
^XVe  anniversaire.  Chareot  était  mort  depuis  plusieurs  années  quand,  en 
elle  fut  fondée,  mais  Charcot  avait  laissé  à  notre  Société  un  héritage 
'^’agniflque  et  inappréciable,  il  lui  avait  légué  une  science  dont  il  avait 
fi^udé  les  puissantes  assises,  une  méthode  de  travail  et  de  recherches,  il  lui 
^''ait  légué  aussi  ses  élèves  directs.  Aussi  l’on  peut  dire  que  la  Société  de 
^*îUrologie  est  née  de  l’œuvre  de  Charcot  et  que,  sans  ce  grand  génie  créa- 
^'^ur,  elle  n’aurait  sans  doute  jamais  existé. 

Lharcot  a  légué  à  la  Société  de  Neurologie  tous  les  fondements  de  la 
'*®nrologie  moderne  ;  il  suffit,  pour  s’en  convaincre,  de  considérer  ce 
fi^’était  la  Neurologie  avant  Charcot,  ce  qu’elle  fut  à  sa  mort  ;  sur  tous  les 
fiaints  de  la  i»athologic.  nerveuse  il  avait  projeté  une  éclatante  lumière. 

Voix  plus  autorisées  que  la  mienne,  celles  de  M.  Pierre  Marie  et  de 
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M.  Babinski,  ont  synthétisé  aujourd’hui  l’œuvre  de  Charcot,  mais  le  Prési¬ 
dent  de  la  Société  de  Neurologie  a  le  devoir,  une  fois  encore,  de  rappeler 
que  c’est  à  Charcot  que  l’on  doit  :1a  notion  du  rôle  des  cellules  motrices  de 
la  corne  antérieure  ;  l’étude  approfondie  de  la  paralysie  spinale  aiguë  de 
l’enfance,  delà  paralysie  labio-glosso-laryngée  ;  la  découverte  tout  entière 
de  cette  maladie  nouvelle,  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ;  la  descrip¬ 
tion  des  arthropathies  tabétiques.  C’est  Charcot  qui  a  différencié  avec 
une  impeccable  méthode  la  sclérose  en  plaques  de  la  maladie  de  Parkinson, 
c’est  lui  qui  a  précisé  la  sémiologie  des  compressions  de  la  moelle.  A  lui 
aussi  appartiennent  toutes  les  notions  sur  les  localisations  cérébrales  et 
la  valeur  localisatrice  de  l’épilepsie  qu’il  appela  jacksonienne. 

Et  dans  l’œuvre  de  Charcot,  il  serait  erroné  d’oublier  qu’il  fut  non  seule¬ 
ment  le  plus  grand  des  neurologistes,  mais  encore  un  philosophe,  un  psycho¬ 
logue  (|ui  sur  la  pathologie  mentale  poursuivit  de  remarquables  recherches. 

Charcot,  par  son  génie,  a  créé  la  Neurologie  moderne,  et  c’est  cette  Neu¬ 
rologie  dont  notre  Société  continue  chaque  jour  l’incessante  étude. 

Charcot  a  donné  encore  en  héritage  à  la  Société  de  Neurologie  ses  élèves, 
car  il  fut  dans  toute  l’acception  du  mot  un  Chef  d’Ecole.  Ce  sont,  en  effet, 
les  élèves  de  Charcot,  élèves  ayant  reçu  de  lui  sa  science  et  sa  disciplinei 
qui  ont  pensé  à  se  grouper  pour  échanger  entre  eux  le  résultat  de  leurs 
observations  et  faire  bénéficier  de  leur  expérience  les  malades  atteints 
d’affections  du  système  nerveux.  Parmi  les  fondateurs  de  la  Société  de 
Neurologie  furent  ses*  disciples  les  plus  chers  :  Babinski,  Gilbert  Ballet, 
Brissaud,  Gilles  de  la  Tourette,  Gombault,  Joffroy,  Pierre  Marie,  Meige, 
Raymond,  Paul  Richcr,  Souques.  Déjà  beaucoup  d’entre  eux  sont  morts 
et  l’on  ne  peut  sans  une  réelle  émotion  rappeler  leur  mémoire  :  Gombault, 
l’anatomo-pathologiste  dont  les  travaux  font  encore  autorité  ;  Joffroy 
qui  publia  avec  Charcot  tant  de  mémoires  célèbres  ;  Brissaud,  ce  grand 
neurologiste  et  ce  grand  artiste  qui  eut  la  prescience  de  toutela  patho¬ 
logie  moderne  du  mésencéphale  ;  Raymond,  le  successeur  de  Charcot  à  R 
Salpêtrière,  le  type  du  savant  auquel  s’alliaient  toutes  les  qualités  du 
cœur  ;  Gilbert  Ballet,  le  psychiatre  éloquent  et  persuasif.  Quelle  fore® 
furent  pour  la  Société  de  Neurologie  à  ses  débuts  ces  élèves  directs  d® 
Charcot. 

Je  regrette  de  ne  pouvoir  parler  longuement  de  tous  les  anciens  élèv®® 
de  Charcot  qui,  comme  Pitres,  Souques,  Meige,  Richer,  ont  donné  à  notr® 
Société  par  leurs  travaux  un  si  grand  prestige,  mais  je  voudrais  ce  soif, 
devant  cet  auditoire  où  sont  groupés  les  représentants  les  plus  célèbres  el' 
la  pensée  scientifique,  citer  les  noms  des  deux  plus  illustres  élèves  d« 
Charcot,  les  noms  de  M.  Pierre  Marie  et  de  M.  Babinski. 

M.  Pierre  Marie,  dont  j’eus  l’honneur  et  la  joie  d’être  l’élève  et  qui  sa**' 
ma  filiale  reconnaissance,  fut  dans  notre  Science  un  grand  créateur, et  noi**' 
breuses  sont  les  maladies  nouvelles  qu’il  a  décrites  et  qui  portent  son  no***' 
l’aeromégalie,  l’amyotrophie  Charcot-Marie,  l’hérédo  ataxie  cérébelleu®®’ 
l’ostéo-arthrite  hypertrophiante  pneumique,  la  spondylosc  rhizoméliq*^®’ 
C.’est  il  lui  (jue  l’on  doit  cette  révision  de  la  question  de  rai)hasie  q***  ® 
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suscité  tant  de  si  captivantes  recherches,  à  lui  que  l’on  doitcette  notion  de 
l’origine  infectieuse  de  certaines  maladies  nerveuses  comme  l’épilepsie, 
la  paralysie  infantile,  la  sclérose  en  plaques,  notion  jadis  révolutionnaire 
quand  elle  fut  formulée,  aujourd’hui  universellement  admise.  Je  déplore  de 
ae  pouvoir  exposer  qu’en  quelques  mots  la  grandeur  de  l’œuvre  de 
Pierre  Marie,  cette  œuvre  admirable  et  puissante  devant  laquelle  s’in- 
•^linent  avec  respect  les  savants  du  monde  entier. 

A  vous  aussi.  Monsieur  Babinski,  élève  de  Charcot,  la  Société  de  Neu- 
rologie  de  Paris  exprime  sa  reconnaissance  pour  cette  magnifique  série  de 
travaux  que  vous  lui  avez  apportée,  vous  qui  avez  décrit  un  signe  univer¬ 
sellement  connu,  qui  avez  précisé  toute  la  sémiologie  cérébelleuse,  qui  nous 
avez  appris  à  connaître  la  symptomatologie  des  compressions  de  la  moelle 
®tqui,  sûr  de  vos  diagnostics,  avez  pu  guider  le  chirurgien  et  rendre  à  la 
''le  sociale  des  malades  qui,  sans  vous,  seraient  restés  des  infirmes  définitifs. 
Monsieur  Babinski,  vous  avez  apporté  à  notre  pays  une  gloire  dont  il  est  fier. 

Charcot,  Messieurs,  a  légué  aussi  à  la  Société  de  Neurologie  une  méthode 
'ta  travail,  la  méthode  anatomo-clinique,  qui  lui  avait  permis  de  faire 
tous  ses  mémorables  travaux.  Si  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  acquis 
'^0  indiscutable  prestige  dans  le  monde  scientifique,  c’est  que,  à  l’exemple 
•ta  Charcot,  elle  dédaigne  la  phraséologie,  les  hypothèses  audacieuses  et 
stériles,  elle  ne  discute  que  sur  les  faits  bien  observés,  elle  sait  abandon¬ 
nât  les  théories  qui  ne  sont  pas  d’accord  avec  les  faits. 

La  discipline  scientifique  de  Charcot,  je  ne  saurais  mieux  la  définir 
^'l’en  citant  la  profession  de  foi  qu’il  fit  dans  une  allocution  intime  devant 
^as  amis  réunis  pour  le  féliciter  à  l’occasion  de  son  élection  à  l’Institut  de 
''ance  en  1883.  Charcot  disait  alors  : 

“  Si  je  crois  fermement  qu’il  existe  en  médecine  tout  un  domaine  qui 
appartient  en  propore  au  médecin,  que  lui  seul  peut  cultiver  et  faire  fructi- 
et  qui  resterait  nécessairement  fermé  au  physiologiste  qui,  systéma- 
'■'quement  confiné  dans  le  laboratoire,  dédaignerait  les  enseignements  delà 
®alle  d’hôpital,  je  crois  non  moins  fermement  que  l’intervention  largement 
^aceptée  des  sciences  anatomjques  et  physiologiques  dans  les  affaires  de 
^  médecine  est  pour  celle-ci  une  condition  essentielle  de  progrès.  .Je 
Panse  que  la  pratique  médicale  n’a  pas  d’autonomie  réelle,  qu’elle  vit 
emprunts,  d’applications  ;  que,  sans  une  rénovation  scientifique  inces- 
elle  deviendrait  bientôt  une  routine  attardée.  Je  pense  enfin  que,  à 
P®y.tles  questions  de  coup  d’œil,  d’ingéniosité  et  autres  qualités  artistiques 
se  perfectionnent  avecl’usage,  mais  ne  s’acquièrent  pas  de  toute  pièce, 
^ht  Vaut  le  pathologiste,  tant  vaut  le  clinicien.  Très  sincèrement  voilà 
Credo.  Je  m’y  suis  toujours  tenu  et  je  m’y  tiendrai  t  oujours,  car  tout 
^  est  tellement  imprimé  dans  mon  esprit  que  penser  autrement  serait 
lui  chose  absolument  contraire  à  sa  constitution  même.  » 

Société  de  Neurologie  de  Paris  a  adopté  dans  son  intégralité  ce  Credo 
U  Sans  doute,  depuis  la  mort  de  Charcot,  des  progrès  ont  été 

/afis,  des  méthodes  nouvelles  de  diagnostic  et  detraitementont  étécréées, 
les  constructions  nouvelles  ont  été  poursuivies  surles  bases  solides  edi- 
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fuses  par  flhareot,  les  moissons  onl-  germé  sur  l(s  terrain  que  son  ineessanl 
labeur  avait  défriché. 

La  Société  de  Neurologie  do  Paris,  dans  cette  séance  solennelle,  exprime 
son  admiration  profonde  au  créateur  de  la  Neurologie,  sa  reconnaissance 
émue  aux  élèves  de  (Charcot,  qui,  poursuivant  son  œuvre,  ont  jeté  un  si 
remarquable  écslal  sur  la  science  française. 


Discours  de  M.  le  Professeur  ROUSSY, 
Président  de  la  Société  anatomique. 


Monsieur  i.e  PiiÉsrnENT  de  i.a  Riîpubi.ique, 
.Mesdames,  .M  i  •:  s  s  i  i  ■:  u  r  s  , 


I.a  Société  anatomique  de  Paris  s’associe  à  l’hommage  rendu  à  la  mé- 
mémoire  de  celui  qui  fut  l’un  de  ses  Présidents  les  plus  illustres.  Pendant 
les  10  années  durant  lesquelles  Charcot  fut  appelé  à  diriger  ses  débtas, 
il  s’efforça  d’y  maintenir  les  traditions  que  lui  avaient  léguées  ses  devan¬ 
ciers  :  Uupuytren,  Laënnec  et  Cruveilhier.  Grâce  au  prestige  de  son  autorité,, 
il  sut  attirer  aux  séances  de  notre  Société  «  la  jeunesse  d’élite  formée  dans 
nos  Hôpitaux  et  notre  Faculté  ;  cette  jeunesse  désireuse  de  s’instruire 
et  qui  se  montre  animée  de  cette  noble  indépendance  qui  ne  sacrifie  qu’à 


la  vérité  ». 

Au  moment  où  Charcot  prit,  en  même  temps  que  la  présidence  de  1® 
Société  anatomique,  la  direction  de  la  Chaire  d’Anatomio  pathologique  de 
la  Faculté  de  Paris,  on  était  en  France  à  une  époque  critique  de  l’évo¬ 
lution  des  sciences  médicales.  Avec  Cruveilhiiu’,  l’Anatomie  pathologique 
macroscopique,  avait  acquis  son  plus  complet  développement;  et  le  but 
de  cette  science  pouvait  sembler  atteint.  Cependant,  en  Allemagne,  souS 
l’instigation  de  Virchow,  la  pathologie  cellulaire  venait  d’être  fondée, 
cette  grande  révolution  apportée  dans  les  sciences  morphologiques  n’a' 
vait  pas  encore  pénétré  dans  notre  pays. 

Comme  professeur  d’ Anatomie  pathologique,  Charcot  allait  pouvoir  doU' 
ner  libre  cours  aux  tendances  naturelles  de  son  esprit, fait  à  la  fois  d’érudi' 
Hon  et  de  méthode,  de  facultés  d’analyses  et  de  création.  Les  rares  qualité» 
de  son  intelligence  lui  permirent  de  faire  sortir  du  chaos,  où  elles  étaient 
(îonfondues,  la  description  des  lésions  de  plusieurs  grands  syndromes  de  la 
pathologie  viscérale,  en  dehors,  il  s’entend,  de  son  œuvre  neurologiq^*® 
proprement  dite.  Ses  recherches  sur  les  Pneumopalhies  chroniques, 
Cirrhoses  ou  les  Néithriles  restèrent  longtemps  classiques,  et  ses  leçons  suf 
les  Maladies  du  foie  et  de  la  vésicule  biliaire,  des  reins  et  des  poitnio'^^. 
forment  dans  la  collection  de  ses  œuvres  une  partie  importante  (pii  a  é  ^ 
un  peu  laisséiï  dans  l’ombre,  tant  le  nom  de  Charcot  appartient  à  la  Neuf® 
lügie.  . 

Pour  lui,  l’Anatomie  pathologi([ue  doit  être  envisagi'^e  sous  deux  fa^® 
principales. 
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Il  faut,  d’une  part,  observer  la  lésion  en  elle-même,  anatomiquement, 
à  l’état  statique  ;  ce  qui  consiste  à  chercher  quelles  sont  les  modifications 
imprimées  aux  organes  et  aux  tissus,  du  fait  de  la  maladie. 

Il  faut,  d’autre  pa-t,  s’efforcer  de  rétablir  les  diverses  phases  de  l’évo¬ 
lution  par  lesquelles  ont  passé  les  lésions  avant  d’atteindre  l’état  dans 
lequel  elles  se  présentent  à  nous  à  l’autopsie,  c’est-à-dire  remonter  jus¬ 
qu’aux  causes  elles-mêmes  qui  ont  provoqué  ces  lésions. 

En  s’efforçant  d’unir  ainsi  la  Pathologie  à  l’Anatomie  et  à  la  Physiologie 
pathologiques,  Charcot  se  montre  le  disciple  de  l’école  des  fondateurs  de 
la  méthode  anatomo-clinique  :  des  Morgagni,  des  Bichat,  des  Laënnec.  Sa 
•loctrine  peut  être  résumée  par  cette  phrase  qu’il  se  plaisait  à  citer  :  «  Ce 
P’est  pas  l’organe  altéré  mort  que  le  médecin  veut  connaître,  c’est  l’organe 
vivant,  agissant,  exerçant  les  fonctions  qui  lui  sont  propres.  » 

Aussi  ne  craignait-il  pas,  dans  son  enseignement,  de  s’écarter  souvent 
^les  questions  d’anatomie  et  d’histologie  pathologiques  pour  faire  des 
incursions  dans  le  domaine  de  la  physiologie  et  surtout  de  la  clinique.  Ces 
différentes  branches  de  la  science  médicale  n’étaient  pour  lui  séparées  par 
aucune  limite  fixe,  mais  intimement  liées  aux  autres  parties  de  la  science 
biologique.  Il  pensait  que  si  l’anatomo-pathologiste  doit  consacrer  la  plu¬ 
part  de  ses  efforts  aux  travaux  de  laboratoire  et  à  l’amphithéâtre,  il  doit 
aussi  fréquenter  un  service  d’hôpital. 

Messieurs,  c’est  la  caractéristique  des  grands  esprits  de  savoir  compren¬ 
dre  les  tendances  (jui  dominent  l’évolution  scientifique  de  leur  époque. 
^  nul  mieux  qu’à  Charcot,  ne  saurait  s’appliquer  cette  pensée  d’un  des 
plus  grands  poètes  de  l’Angleterre  : 

«  Il  y  a  dans  les  affaires  humaines  une  marée  qui  prise  à  flot  conduit 
sârement  au  succès.  » 

Charcot  fut  de  ceux  qui,  sans  rien  livrer  au  hasard,  savent  choisir  les 
^ants  propices  qui  mènent  directement  au  port. 


Discours  de  M.  A.  DE  MONZIE, 

Ministre  de  l’Instruction  publique. 

Ea  parole  ollicielle  appliquée  à  la  louange  d’un  personnage  tel  que  Char¬ 
iot  risque,  je  le  sais,  d’être  incommode  aux  oreilles  de  ceux  qui  ont  connu 
aimé,  en  le  comprenant,  le  savant  dont  la  mémoire  est  maladroitement 
^oquée.  Comment  parlerais-je  d’un  maître  devant  ses  disciples  vivants  ? 
quel  droit  d’incompétence  oserais-je  discerner  dans  ses  ouvrages  ce  qui 
doctrine  périssable  ?  Qui  donc  au  surplus  est  (jualilié  pour  tenter  une 
^^niblable  discrimination  parmi  de  hautes  pensées  qui  ont  suscité,  de  proche 
proche,  tant  d’autres  découvertes  mentales  (pdelles  se  survivent  à 
^  les-mêmes  comme  l’éclat  d’une  voix  se  survit  dans  la  rumeur  où  elle 
^  perd  ?  Pin  somme,  il  advint  à  Charcot  le  même  sort  d’opinion  qu’à 
^  'ctor  Hugo  :  exalté  durant  les  vingt  années  qui  ont  précédé  sa  mort. 
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heure  jubilaire  au  niveau  des  plus  grandes  de  la  médecine  universelle.  ! 
Entre  la  ferveur  première  de  son  école  et  le  dénigrement  systématique  de  i 
quelques-uns,  la  gloire  s’offre  pour  lui  —  juste  et  définitive  moyenne. 

«  Avant  lui  toute  une  science  était  à  naître,  proclame  le  professeur  Brissaud 
en  prenant  sa  succession  professorale...  La  neuropathologie  n’existait 
même  pas  de  nom.  Le  professeur  Charcot  l’a  faite  ce  qu’elle  est.  »  Fonder 
une  école,  qu’est-ce  que  cela  dans  l’histoire  toute  remplie  du  bruit  des 
écoles  qui  s’ouvrent,  des  certitudes  provisoires  qui  s’assemblent  ?  Mais 
créer  une  science,  définir  un  nouvel  ordre  de  curiosité,  déterminer  une 
méthode  inédite  de  recherches  dans  un  sens  jusque-là  inédit,  que  voilà  bien 
un  titre  rare  à  la  reconnaissance  spirituelle,  et  précisément  le  titre  que 
j’invoque  en  l’honneur  de  Charcot,  inventeur  d’une  méthode  clinicienne, 
promoteur  d’une  science  et  d’une  thérapeutique  des  maladies  nerveuses. 

Qu’importe  si  les  travaux  de  Babinski  et  de  Dupré  ont  permis  d’écarter 
sa  conception  de  l’hystérie,  comme  lui-même  avait  jadis  écarté  le  dogme  de 
l’homogénéité  fonctionnelle  du  cerveau.  L’influence  de  Renan,  à  qui  il 
ressembla,  est-elle  nioindre  parce  que  certaines  de  ses  conclusions  ont 
été  réformées  au  long  des  disputes  de  l’exégèse  ?  Il  n’en  demeure  pas 
moins  que  ses  études  sur  le  tabes,  sur  les  maladies  des  vieillards,  sur  la 
sclérose  latérale  amyotrophique  sont  définitivement  entérinées  par  le 
consensus  omnium  des  médecins  ;  tout  ce  qui  de  lui  était  architecture 
subsiste.  Le  temps  n’a  touché  qu’aux  décors  de  la  doctrine,  à  ce  qui  dans  : 
(juelque  mesure  est  adventice.  Il  a  respecté  le  dessin,  la  ligne  hardie,  dont  • 
aucun  spécialiste  de  sa  suite  ne  songe  à  s’écarter.  ; 

Mais,  à  l’encontre  desplus  illustres  spécialistes,  Charcotn’a  point  seule¬ 
ment  agi  dans  le  domaine  de  sa  spécialité,  n’a  point  seulement  influencé, 
orienté  les  découvertes  de  ses  contemporains  ou  de  scs  cadets.  Il  débordait 
incessamment,  magnifiquement,  le  cadre  —  même  élargi  — de  sa  propre  i 
science.  Artiste  et  voyageur,  il  s’arrêtait  à  toutes  les  haltes  de  musée,  à 
t  outes  les  stations  de  beauté  —  pour  enrichir  sa  documentation  plus  encore 
(juc  peupler  ses  nobles  loisirs.  Suivant  l’exemple  de  Littré  qui  avait  voulu 
])ratiqucr  la  médecine  rétrospective,  il  essayait  son  diagnostic  sur  les  , 
])crsonnages  endiablés  qu’on  voit  dans  l’œuvre  de  Raphaël,  de  Breugheh 
de  Carrache.  S’il  s’attardait  à  Florence  sous  les  cloîtres  de  l’Annunziata, 
c’était  moins  à  ressentir  la  douceur  grave  de  ce  lieu  qu’à  noter  devant  1®  : 
fresque  qu’Andrea  del  Sarto  peignit  à  vingt  ans  comment  saint  Philip?®  ; 
de  Néri  délivre  une  femme  possédée  du  démon  et  quels  symptômes  d®  ; 
contracture  tonique  présente  cette  jolie  démoniaque  en  proie  aux  convuP 
sions  sacrées.  Il  publiait,  en  1887,  sous  ce  titre,  les  Démoniaques  dans  l’arU  \ 
et  avec  la  collaboration  de  M.  Paul  Richer,un  livre  qui  subirait  à  prouver 
l’étendue  de  son  information  et  tout  à  la  fois  sa  puissance  généralisatrice* 

Aussi  bien,  la  renommée  aidant,  avait-il  déjà  commencé  d’exercer  sur  1®  ' 
monde  profane  une  influence  dont  les  effets  sont  encore  sensibles  dans  notre  . 
littérature  contemjioraine.  Les  romanciers  (pii  s’étaient  approprié  la  célè'  ; 
bre  théorie  de  Claude  Bernard  sur  le  milieu  intérieur  des  êtres  vivant* 
avaient  développé  en  eux  le  goût  de  l’introspection  jusqu’à  ce  degr^  j 
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flénommé  par  la  science  l’hypennncsie.  Ils  étaient  ainsi  disposés  à  recevoir 
et  interpréter  l’enseignement  de  Charcot  pour  faire  sur  leurs  modèles, 
sinon  sur  eux-mêmes,  besogne  de  cliniciens  méticuleux.  Les  Goncourt  se 
flattent  dans  une  de  leurs  préfaces  d’avoir  institué  une  clinique  de  l’amour. 
Les  relents  d’hôpital  qui  remplissent  l’aventure  de  Sœur  Philoinène,  la 
/notation  des  tics  et  des  tares  qui  occupent  leur  journal,  la  constitution, 
par  eux,  d’un  fichier  clandestin  de  psychiatrie  dont  il  sera,  hélas  !  parlé 
quelque  jour,  apparentent  étroitement  Jules  et  Edmond  de  Goncourt  au 
doctrinaire  de  la  Salpêtrière.  Alphonse  Daudet,  Daudet  le  Tendre,  ne  laisse 
pas  que  d’être,  à  sa  façon,  impressionné  par  les  leçons  de  Charcot  —  son 
ami  — à  qui  il  dédie  V Evangéliste en\e  qualifiant  d’observation  tout  court. 
Les  naturalistes  n’échappent  pas  davantage  à  cette  emprise  :  Zola  s’ache¬ 
minera  vers  Lourdes,  après  avoir  lu  la  version  d’Henri  Lasserre  sur  les 
épisodes  miraculeux  et  la  thèse  de  Charcot  sur  «  la  toi  qui  guérit  »  ;  au  sur¬ 
plus,  n’avait-il  pas  inscrit  dans  le  plan  des  liougon-Macquarl  son  projet 
d’établir  «  la  lente  succession  des  accidents  nerveux  »,  par  quoi  est  cons¬ 
tituée  la  trame  d’une  famille-type  ?  Maupassant,  ce  gars  normand  qui 
n’avait  guère  subi  l’attirance  du  mystère,  n’apparaît-il  pas  dans  ces  trois 
contes.  Lui,  le  Horla  et  Oui  sait  ?  hanté  parles  phénomènes  de  l’hallucina¬ 
tion  et  les  problèmes  de  la  personnalité  substituée  ? 

Ne  dirait-on  pas  que  Joris-Karl  Huysmans  a  rencontré,  au  milieu  des 
malades  familiers  de  Charcot  des  Esseintes,  Werther  fourbu,  dont  il  assu¬ 
rera  plus  l.ard  la  funambulesque  conversion  ?  N’est-ce  pas  au  souvenir  de 
Charcot  qu’Octave  Mirbeau,  le  plus  effréné  de  sa  génération,  écrivit,  à 
coups  de  bistouri,  le  Journal  d’une  femme  de  chambre,  les  Vingl-huil  jours 
d’un  neuraslhénique  et  la  628  E  8. 

Toute  une  pléiade  d’écrivains  s’est  employée  à  collectionner  «  des  coupes 
nerveuses  »  comme  Charcot  à  la  Salpêtrière  ;  Paul  Bourget  avait  appelé 
son  André  Cornélis  «  une  planche  d’anatomie  morale  »  sous  l’empire  de  la 
même  obsession  à  laquelle  Villiers  de  l’Isle-Adam  avait  obéi,  quand  il 
^vait  fait  de  son  Tribulat  Bonhomst,  le  tueur  de  cygnes,  un  professeur 
agrégé  de  physiologie.  L’epfant  malade,  empressé  à  détailler  sa  névrose, 
s  est  transformé  en  carabin  inscrit  au  service  de  celui  qu’on  avait  sur- 
/>ommé  «  le  Patron  »  et  qui  reste  le  Patron  malgré  la  révolte  ingrate  des 
o:iodes  nouvelles. 

De  Villiers  de  l’Isle-Adara  à  Pirandello  et  Lenormand,  sans  omettre 
Marcel  Proust,  fils  d’un  voisin  de  laboratoire,  que  plusieurs  tiennent  pour 
Un  novateur  d’importance,  il  y  a  toute  une  filiation  de  littérateurs 
psychiatres,  dont  l’ancêtre  commun  est  assurément  Jean-Martin  Charcot, 
fiui  créa  et  vulgarisa  la  neurologie.  De  même  le  docteur  Sigismund  Freud, 
Vienne,  ne  saurait  désavouer  l’origine  francise  de  la  psychanalyse  et 
^a  dette  personnelle  envers  l’école  de  la  Sali)êtrièrc,où  il  fréquenta,  si  je  ne 
uie  trompe,  vers  1895.  Qu’on  accepte  le  freudisme,  qu’on  le  bafoue  à  son 
Sce,  il  n’en  est  pas  moins  que  les  ])lus  réputées  des  théories  récentes  en 
Uaatière  de  psychiatrie  se  rattachent  aux  théories  prétendûment  mortes  de 
Charcot  comme  de  jeunes  pousses  à  de  vieilles  racines,  dont  elles  attestent 
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la  rude  survivance.  C’est  qu’au  point  d’universalité  auquel  était  parvenu 
.te  succès  de  Charcot,  un  nom  et  une  œuvresontsoustraits  aux  dangers  d’un 
accident  scolastique.  Vous  souvient-il,  Jean  Charcot,  du  jour  où  les  pilotes 
de  Pernambuco,  appelés  à  convoyer  dans  une  passe  votre  bateau  le  Pour¬ 
quoi-Pas  ?  se  refusèrent  à  percevoir  la  taxe  de  pilotage  parce  que  vous 
vous  apjjeliez  (iharcot  et  qu’ils  s’inclinaient  devant  la  grandeur  de  ces  deux 
syllabes  ?  yuand  les  simples  conçoivent  un  tel  culte,  les  autres,  en  dépit 
de  leurs  réticences,  n’ont  qu’à  s’y  associer  en  y  ajoutant  des  motifs  de 
raison. 

Le  gouvernement  de  la  Hépubliciue,  attentif  à  nos  grands  hommes,  s’asso¬ 
cie  aux  fêtes  du  centenaire  de  Charcot,  pur  et  inoubliable  savant  qui,  au 
surplus,  avait  le  sens  et  le  respect  de  l’inconnaissable.  «  Il  y  a  plus  de  choses 
dans  le  ciel  et  sur  la  terre  qu’il  n’y  a  de  rêves  dans  votre  philosophie.  ,> 
C’est  sur  cette  citation  de  Shakespeare,  son  auteur  aimé,  qu’il  terminait 
une  des  pages  les  plus  fermes  de  ses  écrits. 

Cette  citation  équivaut  à  l’aveu  d’une  modestie  qui  complète  une  gran¬ 
deur.  Charcot  avait  oublié  de  s’appliquer  la  définition  de  Joulîroy  :  «  Le 
génie  est  la  plus  haute  incarnation  de  la  raison  sur  un  point  et  à  un 
moment  donnés.  »  Il  fut  cette  incarnation.  Il  sera  désormais  partie  inté¬ 
grante  de  notre  orgueil  national. 


VISITE  DE  L’ANCIEN  SERVICE 
DE  CHARCOT  A  LA  SALPÊTRIÈRE 


Mercredi  27  mai  1925  —  9  heures  du  matin. 


Lo  Comitô  du  Centenaire  avait  organisé  cette  visite  et,  avec  le  concours 
de  M.  Jean  Charcot,  avait  reconstitué  l’ancien  cabinet  de  Charcot  tel  qu’il 
^tait  en  1893.  Les  visiteurs  ont  pu  parcourir  les  salles  de  la  Bibliothèque, 
du  Musée  et  se  sont  rendus  à  la  Chapelle  de  la  Salpêtrière  où  avait  eu 
^ieu  la  cérémonie  funéraire  lors  des  obsèques  de  Charcot. 


Discours  de  M.  MOURIER,  Directeur  de  l’Administration 
générale  de  l’Assistance  publique  à  Paris. 

•  Rassemblés  en  ce  lieu  pour  un  pèlerinage,  il  me  semble  qu’y  prononcer 
long  discours,  fût-il  à  la  gloire  du  Maître,  serait  une  profanation. 

Ne  croirait-on  pas,  en  effet,  que,  dans  cette  salle  de  cours  remise  dans 
état  primitif,  l’ombre  de  Charcot  est  encore  présente,  aussi  présente 
'l'ie  le  souvenir  du  Savant  est  tenace  au  cœur  de  ceux  qui  l’ont  approché. 
Mais,  ce  n’est  pas  du  Savant  que,  quant  à  moi,  j’entends  parler.  Au  cours 
journées  qui  viennent  de  s’écouler,  des  voix  plus  autorisées  que  la 
|hienne  ont  trop  magniriquemcnt  évoqué  son  œuvre  et  son  génie  pour  que 
sois  tenté  de  porter  la  parole  après  elles. 

Je  tiens  cependant,  en  tant  que  chef  delà  grande  Administration  de  la 
*^^arité  parisienne,  à  rappeler  en  quelques  mots  ce  que  furent  ici  l’homme 
bien  et  le  médecin  qu’il  était. 

Médecin,  il  l’était  avec  passion.  Tous  les  élèves  qui  ont  suivi  son  ensei- 
S^enient  l’ont  vu  se  pencher  durant  de  longues  heures,  chaque  jour, 
’’^ino  le  dimanche,  au  chevet  de  ses  malades  pour  les  faire  bénéficier  de 
découvertes.  Rendant  la  Commune,  quoiqu’il  n’y  eût  plus  de  moyens 
®  circulation,  il  continua  son  service,  toujours  présent  à  son  poste 
un  soldat. 

Providence  du  pauvre,  il  ne  se  bornait  pas  à  soigner  les  malheureux  qui 
'^®*iaient  chercher  les  lumières  de  sa  science.  Il  les  secourait  aussi  :  Le  jour 
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(l(“  son  ('iiicrrenuMit ,  rajiporLc  un  (b  scs  disciples,  le  Dr  INuijînicz,  une  pauvre 
vieille  qu’il  avait  guérie  et  secourue,  s’écriait  :  «  Ditcs-inoi  qu’il  n’est  , 
pas  mort  !  Dites-moi  que  ce  n’ost  jias  vrai  !  » 

Jleconnaissanl  des  concours  qui  lui  étaient  apport('‘S,  il  savait  d’un  mot 
ri-conforter,  remercier,  rendre  un  hommage.  Ses  élèves  n’oni,  pas  oublié  la  ! 
façon  dont  il  témoigna  sa  gratitude  à  Bottard,  la  vaillante  femme  i 
(pii,  pendant  52  ans,  demeura  à  la  tête  du  service  des  hystériques,  modèle  ’ 
des  hospitalières  qui  se  dévouait  au  meilleur  des  (diefs.  ^ 

(le  chef,  ce  Maître  de  la  Science  moderne  a  disjiaru,  mais  son  œuvre  sub-  ‘ 
sistc.  Notre  vieille  Saljiêlrièrc  ■ — où  je  suis  heureux  de  recevoir  le  Comité 
du  Centenaire  et  la  Société  de  Neurologie  — notre  vieille  Salpêtrière  elle-  : 
même  semble  avoir  été  rajeunie  par  l’iklat  de  son  nom,  puisque  ses  murs 
trois  fois  séculaires  sont  désormais  associés  à  sa  gloire  et  au  succès  de 
ri'icole  qu’il  a  fondée. 

Mor/m/s  at/Zme /of/m’/nc,  Charcot  parle  encore.  Il  parle  yiar  la  voi.x  de 
ses  disciples,  des  savants  cpi’il  a  formés,  de  ceux  (pi’a  enflammés  son  cxein- 
]de.  Cet  exeinjile,  suivons-le  tous,  Messieurs,  et  (pi’après  avoir  communié 
dans  le  culte  du  Maître,  nous  puissions  nous  sentir  un  peu  plus  près,  un  peu 
plus  dignes  de  lui. 


Discours  de  M.  le  Professeur  Georges  GUILLAIN 

MoNsnîim  i.e  l)iiu:cTHiin  Dr;  l’Assistance  Puiilique, 
Permettez-moi,  au  nom  du  (Comité  du  Centenaire  de  Charcot,  de  voUS 
remercier  d’avoir  bien  voulu  jiarticiper  à  nos  cénimonies  commémoratives 
et  d’avoir  prononcé  des  mots  cpii  nous  ont  profondément  touchés.  Permet' 
tez-moi  aussi,  en  mon  nom. personnel,  de  vous  exprimer  mes  sentiments, d® 
très  vive  gratitude  jiour  l’intérêt  (pic  vous  yiortez  à  la  Clinique  des  Maladie® 
du  système  nerveux  de  la  Sal[iêtrière.  C’est  grâce  h  votre  aide  si  éclairéei 
à  votre  grande  largeur  de  vue,  à  votre  comjiréhension  si  constante  de® 
besoins  de  l’enseigneinenl.,  (pie  nous  avons  jui  apporter  à  l’organisatioU 
d('  celte  Cliniipie  (pichpies  ])erfecti(mnements  (pie  justifient  les  progré® 
de  la  Science  et  les  méthodes  théraj)euti([ues  nouvelles.  Mes  malades'  e*' 
moi-même  vous  en  sommes  jirofondéinenl.  reconnaissants. 

Hier,  à  l’Académie  de  Médecine  et  à  la  Sorbonne,  M.  lherre  Marie  c*" 
M.  Babinski  ont  exposé  avec  éloipience  l’œuvre  scienlifiipie  de  Charcot 
et  rinfluencT  (pie  son  génie  a  exercé  sur  le  (hvvelojijiement  des  scienc®* 
neurologi([ues.  yVujourd’hui,  je  ne  voudrais  pas  ajouter  un  long  discours® 
ceux  (pic  vous  avez  entendus  ;nous  vous  recevons  ici,  sans  aucune  jiomP® 
olliciclle, nous  avons  voulu  conserver  à  cette  cérémonie  le  cadre  intime® 
très  simple  ipii  lui  convient.  Vous  êtes  venus,  avec,  resiiect,  faire  un  pet®' 
rinage  comiiK'nioralif  dans  ce  très  vieil  Hospice  de  notre  vieille  Cité  o 
Charcot  vécul  foule  sa  vie.scienti liipie  et  poursuivit  ses  méinorabl®® 
travaux.  Dans  ce  grand  asile  des  misères  luimaines  rien,  ou  jiresipic  rief' 
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l-raversait,  le  laboratoire  où  il  travaillait,  le  cabinet  où  il  examinait  ses 
malades,  ramphithéâtre  oii  il  enseignait,  vous  les  parcourrez,  Messieurs, 
3vec  une  profonde  émotion. 

A  la  Salpétrière,  Charcot  j)assa  toute  sa  vie  de  médecin  et  de  savant. 
Il  y  vint  comme  interne  en  1802  et,  comprenant  alors  les  immenses  res¬ 
sources  de  travail  accumulées  dans  les  divisions  de  cet  Hospice,  il  disait  : 
"  Quand  je  serai  Médecin  des  Hôpitaux,  je  serai  Médecin  de  la  Salpêtrière.» 
ï'  y  revint,en  e(ïet,en  1862,  et  jusqu’à  sa  mort  il  acquitta  pas  la  Salpêtrière. 
I^ès  sa  nomination  de  Médecin  de  la  Salpêtrière  il  parcourut,  avec  son 
Collègue  et  ami  Vulpian,  tous  les  dortoirs  de  l’Hôpital,  prit  lui-même  toutes 
les  observations,  accumula  une  immense  collection  de  matériaux  cliniques 
^oi,  au  cours  de  sa  carrière,  iui  ont  servi  pour  construire  son  œuvre  puis¬ 
sante.  A  cette  époque,  les  recherches  anatomo-pathologiques  étaient  peu 
®stimées  ;  (iharcot,  comprenant  l’intérêt  de.  l’anatomie  palhologi([ue,ins- 
j^alla  un  petit  laboratoire  mal  éclairé  dans  la  cuisine  du  logement  d’une 
'afirinière,  près  d’une  salle  do  cancéreuses  ;  là,  avec  Bouchard,  (iornil, 
'lofîroy,  il  comtnença  la  série  de  ses  travaux  célèbres, 
fiés  sa  jeunesse,  Bharcot  eut  la  passion  de  l’enseignement.  En  1866,  il  fit 
cours  sur  les  maladies  des  vieillards  dans  une  petite  salle  de  malades 
^'’acués  pour  cette  circonstance  ;  les  années  suivantes,  il  commença  ses 
‘^ours  sur  la  pathologie  du  système  nerveux.  iXommé  en  1872  Professeur 
Anatomie  pathologique  à  la  Faculté  de  Médeciiu!,  il  continua,  le  dimanche 
^^tin,  à  la  Salpêtrière,  scs  cours  libres  sur  les  maladies  m'rveuses,  cours 
Auxquels  les  auditeurs  se  pr(!ssai(mt  nombreux.  En  1882,1a  renommée  de 
Charcot  comnnî  neurologiste  él.ait  telle  (jue  le  Parlement  créa  pour  lui  la 
'chaire  des  Maladies  du  Système  nerveux  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Qans  sa  leçon  inaugurale,  en  1882,  lue  dans  cet  amphithéâtre  où  nous 
®^inmes  aujourd’hui  réunis,  Charcot  s’exprimait  ainsi  :  «  Messieurs,  il  y  a 
■antôt  douze  ans,  rejtrenant  dans  l’enceinte  de  cet  hospice  un  ensei- 
Sietnent  ([ui,  en  ce  temps-là,  datait  de  (piatre  années  déjà,  j’émettais, 
*^spoir  que  ce  graTid  asile  des  misères  humaines,  où  tant  de  maîtres  de  la 
*'^^decine  française  se  sont  Illustrés,  deviendrait  quelque  jour,  pour  les 
^^'^ladies  du  systè  me  nerveux,  un  centre  régulièrement  organisé  d’enseigne- 
**^ent  et  de  recherches.  Où  trouver  ailleurs,  disais-je  alors,  autant  de 
^^tériaux  particulièrement  appropriés  à  ce  genre  d’étude  ?  De  sim- 
modifications  dans  l’arrangement  intérieur  de  l’établissement  suf- 
|'**ent  cependant,  ajoutais-je,  pour  ([u’on  pût  les  mettre  en  pleine  va- 
Cette  o]iinion,  depuis  r(’!po([U(i,  je  n’ai  jamais  c.((ss(’i  d(i  la  proclamer 
P^Ur  ainsi  dire  cluujiuï  jour,  m’elforçant  ])ar  tous  les  movens  en  mon  pou- 
—  tantôt  par  l’enseignement  oral,  tantôt  ])ar  la  publication  d(ïs  travaux 
^'^^quels  mes  élèves  se  sont  souvent  associés  —  dùm  rendre  évident,  même 
plus  incrédules,  la  portée  prati([ue.  Vous  savez.  Messieurs,  comment 
Vœux  se  sont  enfin  réalisés  au  delà  de  toute  espérance.  Car,  en  ce 
^Ornent,  c’est  au  uojn  de  la  Faculté  de  Médecine  d('  Paris  que  je  viens 
Preivdre  cet  enseignement,  né,  il  y  a  près  de  dix-se])t  ans,  de  l’initia- 
''‘'lividuelle.  » 
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C’est  dans  cet  amphithéâtre,  Messieurs,  que  Charcot,  Professeur  de  Cli¬ 
nique  des  Maladies  du  systçme  nerveux  de  la  Faculté  de  Médecine  de 
Paris,  fit  ses  célèbres  leçons  auxquelles  assistèrent  les  savants  du  monde 
entier.  A  la  pré])aration  de  ses  leçons,  il  consacrait  de  longues  heures,  il 
les  écrivait  tout  entières  et  souvent  plusieurs  fois  successivement  de  sa 
main.  Charcot  dédaignait  l’improvisation;  tout  ce  qu’il  disait  était  longue¬ 
ment  médité,  étudié  avec  une  érudition  impeccable  empruntée  à  la  littéra' 
turc  française  et  étrangère  ;  cette  méthode  de  travail  fut  sans  nul  doute 
une  des  raisons  de  son  succès  de  professeur.  Ce  succès,  il  le  devait  aussi 
à  sa  manière  d’exposer  ses  leçons,  il  présentait  toujours  plusieurs  malades, 
tantôt  les  opposant  les  uns  aux  autres,  pour  montrer  les  dilficultés  du 
diagnostic,  tantôt  les  groupant  pour  prouver  la  similitude  des  symptômes 
et  les  types  cliniques  d’une  maladie.  Il  fut  un  des  premiers  à  utiliser  la 
j)hotographie,  les  projections,  pour  fixer  sa  démonstration  dans  l’esprit 
de  ses  auditeurs. 

Charcot  fit  aussi  à  la  Salpêtrière  ses  célèbres  leçons  du  mardi,  où  alors 
seulement  il  improvisait.  Parmi  les  malades  venant  pour  la  première 
fois  à  la  consultation  externe,  il  choisissait  quelques  cas  lui  paraissant 
intéressants,  interrogeait  les  malades  devant  les  élèves,  fixant  le  diagnostic 
et  le  pronostic  de  l’atïection.  Ce  mode  d’enseignement  inauguré  par  Char¬ 
cot  est  peut-être  le  plus  utile  pour  les  auditeurs,  c’est  incontestable¬ 
ment  le  plus  difficile,  car  il  exige  cette  expérience  clinique  que  Charcot 
po.ssédait  au  plus  haut  degré. 

C’est  dans  cet  Hospice  que  Charcot  a  créé  l’Ecole  de  la  SalpêtrièrCi 
sachant  retenir  auprès  de  lui  cette  pléiade  d’élèves  qui  sont  devenus  déS 
neurologistes  célèbres.  Quand  on  était  son  interne,  on  était  preisque  de  9* 
famille.  Aux  élèves  auxquels  il  reconnaissait  une  valeur  scientifique  et  1® 
désir  de  travailler  [Kjur  faire  progresser  la  science,  il  prodiguait  les  conseil®» 
il  les  guidait  dans  leurs  recherches  avec  toute  son  expérience  et  toute  so® 
érudition,  il  facilitait  leur  carrière  et  jamais  il  n’eut  de  joie  jilus  vW® 
que  d’aider  ses  anciens  internes  à  acquérir  le  titre  de  Médecin  des  HôpitaU>^ 
ou  d’Agrcgé  de  la  Faculté.  Les  élèves  de  Charcot  furent  Bouchard,  Joffroy» 
Gombault,  Rieher,  Debove,  Raymond,  Pitres,  Brissaud,  Gilbert  Balloti 
Pierre  Marie,  Babinski,  Souques.  Y  a-t-il  dans  h;  monde  une  Ecole  q*** 
ait  donné  à  la  Science  tant  de  noms  célèbres  ? 

Avec  une  émotion  profonde,  vous  parcourrez.  Messieurs,  ce  vieil  Ho*' 
pice  et  vous  revivrez  la  vie  de  Charcot.  Vous  verrez,  pieusement  recon®' 
titué  par  son  fils,  M.  le  Rr  .Jean  Charcot,  tel  qu’il  était  du  temps  de  901* 
père,  le  cabinet  de  travail  où  silencieux  il  examinait  ses  malades  et  où  * 
découvert  tant  de  maladies  nouvelles  ;  vous  traveiscrez  les  salles 
l’Infirmerie  où  il  a  pris  lui-même  tant  d’observations  cliniques,  vous  moh 
ferez  à  sa  biblif)l.hè(jue  (jue  son  fils,  M.  h;  TF  .Jean  Charcot,  avec  une  libéf® 
litc  si  belle  et  si  précieuse  pour  la  Science,  a  léguée  à  la  Clinique  des  MaH 
dies  nerveyses,  voiis  n’ouvrirez  lias  sans  respect  ces  livres  qu’il  a  si  souve® 
feuilletés,  annotés,  et  vous  pourrez  voir  les  manuscrits  de  ses  leçons  q**® 
tous  vous  avez  lues  et,  ([iii  vous  oïd,  instruits. 


HT  •^5“  ANNIVERSAIRE  DE  LA  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS  1167 


Près  de  son  cabinet  de  travail,  vous  retrouverez  l’image  de  sa  surveillante, 
Mlle  Bottard,  qui  avait  connu  Charcot  interne  et  qui  resta  toujours  avec 
lui.  Mlle  Bottard  entra  à  la  Salpêtrière  en  1841,  y  passa  toute  son  existence  ; 
prix  Montyon,  chevalier  de  la  Légion  d’honneur,  elle  réalisait,  je  l’ai  connue 
quand  j’étais  interne,  le  type  de  nos  surveillantes  si  dévouées,  si  pleines 
d’abnégation,  auxquelles.  Monsieur  le  Directeur  de  l’Assistance  Publique, 
je  suis  heureux  de  rendre  ici  un  légitime  hommage.  MH®  Bottard,  —  per- 
mettez-moide  vous  rappeler  cet  épisode  de  la  vie  intime  du  Maître  — eut 
l’occasion  de  gronder  un  jour  le  Professeur  Charcot.  J’en  ai  trouvé  la 
relation  dans  une  lettre  charmante  écrite  par  M™®  Jeanne  Charcot  à 
Georges  Cain  qui  lui  demandait  quelques  souvenirs  sur  la  vie  de  son  illustre 
père  à  la  Salpêtrière  :  «  En  1890,  le  Professeur  Charcot  ayant  un  jour  de 
mandé  à  son  fils,  alors  son  interne,  ce  qui  se  passait  dans  les  salles  de  garde 
modernes,  le  lendemain  les  internes  de  la  Salpêtrière,  qui  savaient  qu’il 
aimait  la  jeunesse  et  la  gaieté,  vinrent  lui  demander  de  dîner  avec  eux.  Le 
dîner,  grâce  à  l’illustre  «patron»,  devint  rapidement  extrêmement  gai,  et 
la  soirée  fut  si  brillante  que  le  directeur  de  l’Hôpital,  cependant  prover¬ 
bialement  débonnaire,  crut  devoir  intervenir,  et  quel  ne  fut  pas  son  éton¬ 
nement  lorsqu’il  fut  reçu  à  la  porte  de  la  salle  de  garde  par  le  Professeur 
Charcot  lui-même,  un  verre  de  champagne  à  la  main.  Il  n’y  eut  pas  de 
plainte  adressée  à  l’Assistance  Publique,  et  cependant  la  sortie  sous  les 
arbres  séculaires  de  l’Hôpital  Mazarin  fut  accompagnée  de  chansons  et  de 
refrains  de  1850  et  de  1890.  Mais  le  lendemain  matin,  le  maître  fut  grondé, 
car  Ml'®  Bottard,  répondant  à  son  amical  salut,  lui  dit  de  sa  voix  douce, 
sa  jolie  figure  ridée  illuminée  d’un  bon  sourire:  «  Les  internes  ont  fait  tant 
de  bruit  hier  soir,  que  nous  n’avons  pas  pu  dormir.  » 

Messieurs,  en  traversant  les  cours  de  la  Salpêtrière,  vous  apercevrez  le 
dôme  de  la  Chapelle  construite  sous  Louis  XIV  par  Libéral  Bruant,  archi¬ 
tecte  du  Roy.  C’est  dans  cette  chapelle  que,  le  18  août  1893,  fut  transporté 
le  cercueil  de  Charcot,  mort  subitement  dans  une  auberge  au  bord  de  l’étang 
des  Sétons  au  cours  d’un  voyage  qu’il  taisait  aveeStraus  et  Debove.  Toute 
la  nuit,  dans  cette  chapelle  de  la  Salpêtrière,  la  famille,  les  élèves,  les  infir¬ 
mières  de  Charcot  veillèrent.  C’est  de  là  que  tut  conduit  au  cimetière  le 
plus  illustre  des  Neurologistes.  Sa  mort  mit  en  deuil  la  Science  du  Monde 
entier,  mais  en  même  temps  pour  lui  naissait  la  gloire  éternelle. 

Cette  gloire  éternelle,  nous  la  célébrons  aujourd’hui  avec  le  culte  que 
l’on  doit  à  ceux  qui  ont  fait  progresser  la  Science  et  apporté  un  soulagement 
®  l’humaine  souffrance. 

Monsieur  le  Jean  Charcot,  permettez-moi  de  vous  assurer  que,  dans 
cette  Clinique  de  la  Faculté  de  Médecine,  dont  je  suis  le  transitoire  et  très 
modeste  titulaire,  le  nom  de  votre  père  sera  toujours  honoré  et  son  œuvre 
toujours  admirée.  Vous  me  permettrez  aussi,  j’en  suis  convaincu,  de  joindre 
^0  nom  de  votre  père,  dans  un  sentiment  de  pieuse  reconnaissance  et  de 
l’cspectueuse  alTcction,  les  noms  de  ses  illustres  élèves  cpii  lui  ont  succédé 
iliins  cette  (fiiaiijue  et  furent  mes  Maîtres  en  Neurologie,  le  Professeur 
Itayinond  et  le  Professeur  Pierre  Marii*. 
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Messieurs,  c’est  dans  cette  vieille  Salpêtrière  que  Cliarcota  créé  la  sciem  e 
neurologique,  c’est  ici  qu’ont  vécu  et  poursuivi  leurs  mémorables  travaux 
les  successeurs  de  Charcot:  Itaymond,  Dejerine,  Pierre  Marie.  Nous  devons  ■; 
tous  nous  incliner  avec  respect  devant  l’évocation  de  ce  cadre  historique  I 
et  de  ces  grandes  figures  qui  ont  jeté  un  tel  éclat  sur  la  science  française 
et  dont  l’œuvre  doit  servir  de  guide  aux  générations  nouvelles.  f 


Fac-similé  du  Menu  du  Banqi 


BANQUET  DU  MERCREDI  27  MAI  1925 

Offert  aux  délégués  étrangers 

Sous  la  présidence  de  M.  le  Ministre  des  Colonies 


Au  cours  de  ce  banquel,  les  délégués  étrangers  ont  parlé  les  loasls  suivants ’• 


Discours  de  M.  le  Professeur  MINOR  au  nom  de  la  Russie. 


M()Nsii;rn  LK  I’hhsidknt, 

Musuamks  ht  Mi'.SSIHMJRS, 

1  )('‘l(‘gii(‘  par  la  2®  l université  d’Etat  à  Moscou  et  par  la  Société  médical*, 
de  Moscou  dont  j’ai  l’honneur  d’être  le  Président,  et  aussi  comme  élève  «l* 
ailmirateur  du  f^rand  Maître  t’.hareot,  je  viens  saluer  sa  mémoire  vénérabi* 
dans  cett<;  vilh'  inagniliipie  où  je  suivis  autrefois  les  leçons  de  Charcol''  ; 

A  l’occasion  du  eentenaire  de  l’anniversaire  de  Charcot,  la  Socié*'^ 
nnidicale  de  Moscou  se  rassembla  dans  une  séance  solennelle, le  5  maijpo**'^ 
fêter  la  Mémoire  de  Charcot.  En  (jualité  de  Président, j’ai  lu  un  discoUf* 
intitulé  «  La  vie  et  l’œuvre  de  Charcot  ».  Le  professeur  de  Médecine 
terne,  1)''  N.  Kahanolï,  parla  sur  les  travaux  de  Charcot, sur  les  maladi** 
des  vieillards,  maladies  du  foie,  du  rein,  et  démontra  la  fraîcheur  des  id^** 
émises  j)ar  Charcot  ;  hî  Prof.  .Jordan,  dermatologue,  parla  sur  les  mal*' 
(lies  (Uitanées  i)sycho  et  neurogènes  ;  le  chef  de  Clini(jue  otologique,  1* 
!)'■  Zimmermann,  stir  les  travaux  de  Charcot  concernant  les  fonctio** 
du  nerf  vestihulaire  et  du  cervelet  ;  enfin  le  Prof.  Auerbach  sur  le  rôle  d* 
Charcot  dans  l’oj)htalmologie. 

.Je  ne  suis  pas  venu  ici,  non  seulement  pour  déposer  un  bouquet  de  fie'* 
sur  te  tombeau  de  notre  maître  vénéré,  mais  pour  rester  quelques  morne®, 
dans  l’air  fortiliant  de  cette  formidable  montagne  érigée  par  les  travaux 
Charcot  et  d<!  ses  élèves,  cette  montagne  qui  porte  le  nom  de  la  Neur®' 


gie  française. 

Cette  inontagm!  (!st  (t’origiiu!  volcani(pie  :  en  son  eetd.re  brûle  E  '  ^ 
éternel  du  géni<î  français  ;  (die  est  couronnée  de  plusieurs  sommets  du® 
(|U(d(pies-uns,  les  plus  hauts,  sont  couverts  (hqà,  hélas!  d((  indgc;  éterne 
Ces  sommets  blancs  p(;rlinit  les  noms  de  :  Pierre  Marie,  Babinski, 
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Guillain,  Souques,  Crouzon  et  beaucoup  d’autres.  Mais  Je  feu  intérieur 
fait  pousser  toujours  d’autres  et  d’autres  sommets  qui  font  et  feront 
la  gloire  de  la  Science  française. 

En  terminant,  je  présente  les  hommages  de  notre  Université  et  Société 
médicale  à  la  Science  française,  au.x  élèves  et  amis  de  Uharcot  et  aux 
membres  honorables  de  sa  famille,  et  je  souhaite  que  les  émanations  du 
génie  de  Charcot  éclairent  et  vivifient  encore  longtemps  la  pensée  scienti¬ 
fique  du  monde  entier. 

Discours  de  M  le  Professeur  MARINESGO 
au  nom  de  la  Roumanie. 

Les  nations,  comme  les  individus,  obéissent  à  la  loi  universelle  de  l’évo¬ 
lution.  Une  nation  fait  son  apparition  dans  l’histoire,  se  développe,  attend 
son  apogée,  décline  ensuite  et  finit  par  disparaître.  Ce  qu’il  en  reste 
brille  comme  un  éclair  dans  les  ténèbres  du  temps  :  ce  sont  ses  oeuvres  dans 
le  domaine  du  vrai,  du  beau  et  du  bien.  Que  saurait-on  de  la  Grèce  antique  ' 
si  les  œuvres  de  Phidias  et  Praxitélês,  d’Eschyle  et  Sophoclês,  de  Socrate, 
d’Aristotélês  et  de  Platon  n'étaient  pas  là  pour  témoigner  qu’il  a  existé 
Un  peuple  qui  a  laissé  des  traces  profondes  dans  l’histoire  etaservi  la  cause 
de  la  civilisation  ?  Et  Rome  n'est-ello  pas  éternelle  par  ses  œuvres  d’art 
Répandues  dans  les  musées  et  dans  les  places  publiques  ?  A  ce  point  de 
'’ue,  la  France  occupe  une  page  glorieuse  dans  l’histoire  universelle  de  par 
grands  travaux  de  ses  poètes,  de  ses  artistes  et  de  ses  hommes  de  science, 
■f^râce  à  ces  héros  de  la  pensée,  la  France  éclaire  le  monde  par  ses  lumières. 

Dans  le  domaine  de  la  science,  Charcot,  comme  Pasteur,  sont  des  plus 
illustres  fils  de  la  Patrie  française,  et  les  médecins  sont  venus  des  quatre 
uoins  de  l’Europe  et  même  ont  traversé  l’Océan  pour  proclamer  le  génie 
de  Charcot. 

Je  lève  mon  verre  à  l’avenir  de  la  science  française,  à  la  famille  de 
Dharcot  et  aux  disciples  de  ce  maître,  présents  ici,  à  savoir,  Pierre  Marie, 
l’itres  et  Babinski,  je  poste  également  la  santé  de  mes  éminents  amis 
Juan  Charcot,  A.  Souques  et  H.  Meige. 

Discours  de  M.  SGHNYDER  au  nom  de  la  Suisse. 

Monsieur  le  Président  du  Comité  du  Centenaire, 

Au  terme  de  ces  journées  inoubliables,  quelles  paroles  pourrais-je  pro- 
j'uncer  au  nom  de  nos  collègues  suisses  et  de  la  Société  Suisse  de  Neuro- 
•dgie,  qui  ne  soient  jias  un  hommage  d’admiration  et  de  reconnaissance  à 
adresse  de  nos  amis  français  ?  Ils  ont  magnifiquement  réalisé  la  commé- 
•i^oration  d’un  homme  dont  la  carrière  marque  une  date  lumineuse, 
seulement  pour  la  neurologie,  mais  [loiir  toute  la  culLure  humaine. 

^  puis  vous  assurer.  Messieurs,  ([ue  nous  emjiortons  de  ces  fêtes  un  sou- 
^enir  hautemmt  réconfortant  et  vivifiant  pour  notre  activité  scientilhjue. 
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Nous  vous  sommes  recoimaissauts  (l(!  nous  avoir,  pour  ainsi  dire,  fait 
communier  avec  vous  eL  LariL  de  représeiiLariLs  iüusl.res  fie  la  neurologie 
c.onLemporaine  dans  la  mémoire  du  grand  (iliarcol. 

Discours  de  M.  FJALAR  LEIRI  au  nom  de  la  Finlande. 

Mi:sdames  ht  Messieurs, 

(  iomme  délégué  do  la  Finlande,  j’ai  le  grand  honneur  derendreriiommage 
le  j)lus  respectueux  à  la  mémoire  de  C.harcot,  le  fondateur  de  la  neurologie 
moderne  et  un  des  plus  grands  fils  de  la  France.  .Fai  également  l’honneur 
d’exprimer  les  félicitations  les  plus  vives  à  la  Société  neurologique  de  Parjs 
célébrant  aujourd’hui  son  vingt-cinquième  anniversaire. 

La  Société  neurologique  de  Paris  a  été  un  excellent  administrateur  du 
glorieux  héritage  qu’elle  a  reçu  de  son  illustre  maître,  et  c’est  avec  une 
grande  admiration  que  nous  avons  tous  pu  témoigner  de  l’importance 
et  de  la  grandeur  de  l’œuvre  accomplie  sous  ses  auspices.  Représentant 
une  petite  nation  dont  les  ressources  pour  le  travail  scientifique  sont  assez 
restreintes,  je  sens  le  besoin  d’exprimer  ici  notre  grande  reconnaissance  à 
la  Société  neurologique  de  Paris  d’avoir  inauguré  ces  Réunions  neurolo- 
gicpies  internationales  annuelles  et  d’avoir  ainsi  rendu  les  riches  fruits  de 
son  travail  plus  accessibles  à  tous.  Nous  sommes  tout  spécialement  recon¬ 
naissants  envers  le  Comité  du  centenaire  de  (Charcot  et  la  Société  neurolo- 
gi((ue  de  Paris  de  nous  avoirinvités  à  ces  fêtes  commémoratives  et  jubilaires, 
ce  qui  nous  a  permis  d’assister  aux  actes  solennels  et  aux  séances  scienti- 
liques  d’une  s[)lendeur  inoubliable,  .le  termine  eu  exprimant  mes  vœux 
les  plus  sincères  pour  la  prospérité  de  la  Soc,iét(’î  ncurologi((ue  de  Paris. 


Discours  de  M.  Musso  FOURNIER 
au  nom  de  l’Uruguay. 


.Je  ne  veu.x  pas  laisser  passer  cette  occasion  sans  extérioriser  la  profonde 
émotion  avec  laquelle  mon  pays,  fUruguay,  s’associe  à  cette  fête  dans 
laquelle  la  France  célèbre  la  mémoire  d’un  de  ses  enfaids  de  prédilection, 
Jean-M.  Charcot. 

La  forme  magistrale  dans  laquelle  l’éloge  du  maître,  au  point  de  vue  de 
son  œuvre  scientiüque,  vient  d’être  fail.e  par  ses  dcui.x  éminents  élèves, 
MM.  Marie  et  Babinski,  me  dispense  d’insister  sur  ce  ])oiiü.. 

Je  désire  fain;  rernanpier  cpie  cette  fête  a  pour  moi  une  signification 
beaucouj)  plus  yirofondo  que  la  simple  évocation  d’un  savant  aussi  illiistre 
(pie  le  tut  Charcot.  En  elTet,  cette  fête  tout  en  étant  la  célébration  de 
l’œuvre  scientiliipie  laissée  jiar  cet  immortel  médecin  est  aussi  yiour  nous 
l’occasion  de  témoigner  à  la  France  notre  gratitude  et  notre  amour. 

Dans  ce  sens,  rien  n’est  plus  propic(‘  pour  l’exyiression  de  ce  sentiment 
(pie  le  nom  de  Charcot  parce  (pie  si  cet  homme  fut  grand  parsa  science  et 


ses  intuitions,  il 


È 
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avec  lesquelles  il  ouvrit  les  portes  de  son  fameux  hospice  à  toutes  les  cara¬ 
vanes  de  jeunes  médecins  partis  de  tous  les  points  les  plus  éloignes  du 
monde,  arrivés  à  cette  ville  immortelle,  hypnotisés  par  le  désir  de  con¬ 
naître  le  nouvel  Hippocrate,  qui  possédé  de  l’inspiration  de  son  génie, 
révélait  à  la  médecine  des  mondes  jusqu’alors  tout  à  fait  inconnus. 

La  Salpêtrière  fut  pour  tous  ces  jeunes  médecins  non  seulement  un 
temple,  mais  encore  sa  maison  paternelle.  Le  Maître  soignait  aussi  jalouse¬ 
ment  la  culture  fjue  l’alfection  de  ses  élèves.  Dans  ce  sens,  Charcot  a  agi 
non  seulement  en  bon  savant,  mais  encore  en  bon  Français,  c’est-à-dire  en 
grand  idéaliste.  La  générosité  de  son  enseignement  est  le  symbole  de  l’en¬ 
seignement  en  France. 

C’est  pour  cela  que  nous  (pii  appartenons  aux  nouvelles  générations, 
nous  venons  offrir  à  la  mémoire  de  Charcot  toute  l’admiration  qu’elle  nous 
inspire  à  travers  les  temps,  ainsi  que  l’amour  et  la  reconnaissance  qui 
nous  lient  à  nos  maîtres  d’aujourd’hui. 

Ce  centenaire  de  Charcot  est  un  autel  où  tous  les  voyageurs  de  l’idéal 
font  une  halte  pour  brfiler  à  la  France  l’encens  de  sa  dévotion  et  de  son 
nmour.  .Je  m’imagine  que  tous  les  vieux  élèves  de  Charcot  olRcient  comme 
des  prêtres  autour  de  cet  autel.  Parmi  ceux-ci,  je  remarque  l’existence  de 
deux  vides.  Ce  sont  ceux  de  deux  professeurs  à  la  Faculté  de  Montévidéo, 
les  docteurs  Vizea  et  Soca  qui  occupaient  une  place  de  prédilection 
dans  l’alTcction  du  Maître.  Leur  mort  seule  peut  nous  expliquer  leur 
absence. 

En  souvenir  de  mes  deux  Maîtres  et  au  nom  de  mon  Pays,  j’olîre 
l’expression  de  ma  gratitude  et  de  mon  admiration  la  plus  profonde  à  la 
mémoire  de  l’illustre  savant. 

Discours  de  M.  le  Professeur  Egas  MONIZ  au  nom  du  Portugal. 

Monsieuh  Uv  Ministre, 

Mesdames,  Messieurs, 

Dans  l’bistoire  de  la  Miiclecine,  Charcot  ne  sera  pas  un  nom,  il  sera  une 
âpoque.  Ce  n’est  jias  seuleimmt  l’œuvre  du  Maître  qui  a  ébloui  le  monde,  ce 
®ont  aussi  des  travaux  de  scs  disciples  et  de  ses  collaborateurs  qui  ont 
•^lonné  une  admirable  continuation  à  la  Neurologie. 

Au  nom  du  (Gouvernement  Portugais  et  de  la  Neurologie  l‘ortugaise 
•fui  est  fhire  d’être  une  très  modeste  prolongation  de  la  Neurologie  Fran¬ 
çaise,  je  l(!ve  mon  verre  en  l’honneur  des  anciens  discijiles  de  Cliarcot  cpil 
®ont  heureusement  ici  parmi  vous. 

Je  me  permets  de  nommer  trois  de  mes  Maîtres,  anciens  collaborateurs 

fondateurs  de  l’Ecole  de  la  Salpctrhu’o,  M.  le  Professeur  Pitres,  avec  qui 
J  ai  fait  les  jirerniers  pas  dans  la  Neurologie  à  la  Clinicjuc  de  Bordeaux,  et 
•^M.  les  professeurs  Pierre  .Marie  et  Babinski,  à  qui  je  dois  autant  de  leçons 
*'=ientifi(pies  que  de  démonstralions  d’amitié. 

A  leur  santé  ! 
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Discours  de  M.le  Professeur  POUSSEP  au  nom  de  l’Esthonie. 

Au  nom  du  Gouvernement  Esthonien,  au  nom  de  rUniversito  estho- 
nienne  nationale,  et  au  nom  de  la  Société  de  Neurologie  Esthonienne, 
j’exprime  grand  hommage  au  grand  et  célèbre  Charcot.  Mais  je  suis  ému 
parce  qu’il  y  a  25  ans  que  j’ai  traversé  la  frontière  française  et  j’ai  connu 
le  charme  français  et  ce  charme  qui  était  dans  les  tranchées,  pendant 
l’armistice,  et  aussi  maintenant,  qui  a  donné  non  seulement  la  science, 
mais  aussi  la  liberté  aux  petites  nations.  Les  sentiments  s’expriment  très 
court  et  c’est  pourquoi  je  serai  court.  La  gloire  à  la  France,  la  gloire  aux 
grands  Français.  .Je  lève  mon  verre  à  la  prospérité  de  la  France. 

Discours  de  M.  le  professeur  Camillio  NEGRO 
au  nom  de  Fltalie. 

Excellence  le  Ministre  des  Colonies  M.  André  Hesse, 
Très  honorés  Confrères  et  A.uis, 

Mesdames,  Messieurs, 

Je  ne  dirai  que  peu  de  mots,  parce  que,  avant  tout,  je  ne  voudrais  pas 
troubler  votre  digestion  avec  mon  mauvais  et  désagréable  français,  puis 
parce  que  l’accueil  dont  vous  avez  gratifié  les  Membres  étrangers  du  Con¬ 
grès  a  été  supérieur  par  sa  gentillesse  et  jiar  sa  cordialité  h  toutes  les  expres¬ 
sions  des  remerciements,  de  reconnaissance  et  d’amitié  que  les  hôtes  peu- 
venl,  vous  manifester.  J’ai  l’honneur  et  le  plaisir  de  vous  exprimer  la 
gratitude  du  gouvernement  ilalien,  de  la  Royale  Université  de  Turin,  de 
la  R.  Académia  de  médecine  de  Turin,  ipie  j’ai  l’honneur  de  représenter, 
et  aussi  —  permettez-moi  —  ma  gratitude  personnelle.  J^e  centenaire  de 
(iharcot  —  taiilo  nomini  nullum  par  elogium  —  et  le  25®  anniversaire  de  la 
Société  de  Neurologie,  ipii  a  vivifié  dans  le  monde  entier  l’amour  et  le 
(uilte,  do  la  Neurologie  par  ses  excellents  travaux  et  a  en  même  temps  con¬ 
tribué  à  rendre  plus  intimes  les  rapports  d’estimation  et  de  collaboration 
cordiale  entre  les  neurologistes  de  toutes  les  nations,  resteront  mémorables 
dans  l’histoire  de  la  Neurologie  ;  je  suis  pourtant  très  heureux  de  recon- 
naître  dans  ces  solennelles  fêtes  de  commémoration  la  solidarité  et  l’amitié 
qui  rallient  les  deux  sœurs  latines,  la  FTance  et  l’Italie. 

Vive  la  mémoire  de  Charcot  ! 

Vive  la  Société  de  Neurologie  ! 

Vive  la  France  ! 

Discours  de  M.  MARCUS  au  nom  de  la  Suède. 


Mesdames,  .Messieurs, 

Le  Gouvernement  Suédois  a  reçu  avec  reconnaissance  l’invitation  à  se 
faire  représenter  au.x  cérémonies  ilu  centenaire  de  Charcot.  Il  m’a  confié 
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l’honneur  d’exprimer,  en  cette  solennelle  circonstance,  la  part  profonde 
que  prend  la  Suède  au  bonheur  et  à  la  fierté  de  la  France  d’avoir  possédé 
ce  maître,  qui,  en  illustrant  sa  patrie,  a  répandu  les  bienfaits  de  ses  decou¬ 
vertes  scentiiiques  sur  l’humanité  tout  entière. 

En  même  temps  que  le  centenaire  de  Charcot,  la  Société  de  Neurologie 
fie  Paris  célèbre  son  vingt-cinquième  anniversaire.  La  coïncidence  de  ces 
heux  fêtes  n’est  pas  duc  au  hasard,  mais  certainement  à  une  pensée  pro¬ 
fonde,  car  malgré  que  Charcot  n’ait  pas  présidé  à  sa  naissance,  la  Société 
®st  bien  sa  fille  spirituelle.  C’est  elle  qui  a  conduit  à  maturité  les  idées  de 
Charcot  et  qui  a  permis  que  les  semences  qu’il  a  répandues  aient  porté 
•les  fruits  non  seulement  en  France,  mais  dans  les  milieux  scientifiques  du 
®fonde  entier,  et  cela  spécialement  par  l’organe  de  cette  Revue  neurolo- 
S^que,  dont  l’influence  dépasse  largement  le  cercle  intime  de  ses  membres. 

voix  parvient  jusqu’à  notre  pays  de  Suède  où  elle  est  écoutée  avec  respect. 
5uand  elle  nous  a  appelés  yers  Paris,  nous  sommes  venus  avec  joie  parce 
qiie  nous  avons  senti  que  nous  serions  reçus  par  vous  comme  des  amis. 
^*1  somptueux  festin  intellectuel  que  vous  nous  avez  offert  dans  nos 
'‘^ncontres  scientifiques,  vous  avez  voulu  ajouter  celui-ci  et  toutes  ces  fêtes 
^fiXquclles  vous  nous  avez  invités  avec  tant  de  cordialité. 

Pour  tout  cela,  j’apporte  au  Comité  du  Centenaire  de  Charcot  et  à  la 
Société  de  Neurologie  les  plus  chaleureux  remerciements  des  médecins 
^fiédois  et  les  vœux  les  plus  sincères  pour  que  la  Société  puisse  poursuivre 
®®gtemps  sa  route  glorieuse. 

Mon  dernier  mot  sera  pour  exprimer  les  vœux  de  la  Suède  pour  la 
fance.  Puisse  la  France,  dans  les  jours  qui  viennent,  compter  beaucoup 
hommes  qui,  à  l’exemple  de  Charcot,  travailleront  la  terre  fertile  de  la 
**^ience  pour  le  soulagement  de  l’humanité  souffrante. 


Discours  de  M.  le  Professeur  Jean  PILZ 
au  nom  de  1  a  Pologne. 

Monsieur  le  Présibent, 

Mesdames,  Messieurs, 

f-o  première  impression  qui  peut  frapper  un  sceptique,  si  on  pouvait 
trouver  un  parmi  nous,  c’est  la  diversité  de  nos  origines. 
fJne  vraie  tour  de  Babel  !  Tant  de  nations  représentées  !  Tant  de  langues 
*férentes  !  Peut-être  tant  de  convictions  diverses  ! 
une  telle  impression  serait  bien  superficielle, 
j^^ous  sommes  venus  ici  de  différents  pays,  proches  et  lointains, —  moi 
'fiens  de  la  Pologne  — ,  mais  ce  qui  nous  unit  tous,  c’est  une  grande  idée, 

*  Aplanit  toutes  les  différences  :  la  Science  !  la  Science  qui,  peut-être 

*  facilement  encore  que  la  politique,  mène  au  grand  but  —  à  la  paix, 

paix  juste  et  équitable,  qui  uniquement  peut  rétablir  l’équilibre 
^^ial  et  assurer  la  liberté  et  le  progrès  de  l’humanité  ! 

nous  avons  célébré  la  mémoire  du  grand  penseur  qui  fut  la  per- 
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soniiificaLioii  la  [ilus  belle  de  tous  les  buts  vers  les(jiiels  l.erid  la  f^i'i('nce. 
Nous  avons  f(lorifi(j  le  plus  brillant  épanouissement  du  génie  i'raneais. 

Ou’(îst-('o  (pie  le  génie  ? 

I.e  génie,  c’est  l’émanation  la  plus  sublime  et  en  m(jnie  temps  la  plus 
forte  et  la  plus  intense  de  l’ensemble  des  esprits  et  du  labeur  des  gi'méra- 
tions  (pii  se  succèdent. 

Dejuiis  des  siècles,  tous  les  peuples  civilisés  rendent  hommage  à  la 
mémoire  de  leurs  hommes  de  génie  et  à  leurs  œuvres,  et  la  France,  ce  foyer 
toujours  vivant  (jui  illumine  le  monde,  sait  cornhien  elle  doit  à  ses  grands 
hommes  et  aussi  elle  leur  garde  un  culte  pieux  et  fidèle. 

t'.’est  avec  la  joie  la  plus  vive  et  la  plus  chaleureuse  que  nous  nous 
unissons  tous  ici  pn'-sents  dans  la  glorification  du  Grand  Français  parce 
(pie  des  hommes  tels  que  Gharcot  appartiennent  non  seulement  à  la 
France,  mais  à  riiumanité  tout  entière. 

Au  nom  de  la  Pologne,  au  nom  du  Gouvernement  Polonais,  de  l’ Académie 
des  Sciences,  de  l’Académie  de  Médecine,  des  cinq  universités  et  des  so¬ 
ciétés  de  neurologie,  je  lève  mon  verre  à  la  Science  française,  au  génie 
français  et  à  la  gloire  de  la  France  ! 

Discours  de  M.  le  Professeur  WLADYCZKO 
au  nom  des  universités  de  Varsovie  et  de  Wilna. 

l.((  Professeur  D"  Stanislas  Wladyczko  rend  hommage  au  nom  des 
l'niversiti's  de  Varsovie  et  de  Wilna  à  la  Société  de  neurologie  de  Paris  à 
l’occasion  du  ‘ibe  anniversaire  de  sa  fondation  et  apporl.e  (!n  m(''!rne  temps 
les  saints  admirai  ifs  de  son  pays  à  la  science  française,  dont  Gharcot  a 
é(é  l’un  des  [)lus  glorieux  représ(!nt ant s.  Le  délégué  communique  q^e 
riîniv('rsil.é  de  \\  iina,  le  jour  du  centenaire  de  Gharcot,  a  nommé  la 
!)'■  ,Jose[di  Jlabinski  profe.sseur  honoraire  à  la  Faculté  (h;  médecine  de 
ce1l((  Fniversité.  11  termine  jiar  les  paroles  suivantes  : 

Vive  la  Soci(’:lé  de  Neurologie  de  Paris  !  Vive  la  science  française  ! 
ces  rayons  c.onlinucnt  à  éclairer  le  monde  pour  le  honheurde  l’humanit’ 
universelle  ! 

Discours  de  M.  MONRAD-KROHN  au  nom  de  la  Norvège. 

Au  nom  du  gouvernement  .Norvégien  et  au  nom  de  l’Université  de  1® 
Norvège, j’ai  l’honneur  de  rén(lr(î  hommage  à  la  rn(''moir(!  du  grand  fds  d® 
la  France,  au  grand  maître  d(!  la  neurologie,  à  la  mémoire  de  Gharcot. 

Fn  même  temj)s,  j’ai  l’honiu'ur  de  féliciter  la  Société  de  Neurologie  d® 
Paris  à  l’occasion  du  x.xv*^  anniversaire,  c(!lte  Société  (pii  a  su  -si  1^’®^ 
continuer  l’œuvre  commencée  jiar  Gharcot  av(‘c  le  mêiiKî  élan  et  dans 
même  espril . 

.le  souhaite  que  ravenir  de  la  Société  de  Neurologie 'de  Paris  soit  aUS»' 

.J(!  lève  mon  v(!rre  à  la  jirospérité  de  cette  illustre  Société  de  Neurolog'® 

de  Paris. 
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Discours  de  M.  BUZZARD  au  nom  de  la  Grande-Bretagne. 

As  tho  lionoiir  of  represenling  Lhe  British  goveriiment  on  this  occasion 
has  l'allen  on  iny  shoulders  it  is  my  firts  duty  in  that  capacity  indeed 
fraLernal  Lo  express  niy  country,  appréciation  of  the  possibly  a  freting 
which  pronipter  your  governrnent’s  the  centenary  of  invitation  to  join 
in  the  célébration  of  character  birth.  France  and  Great  Bretain  hâve 
niany  bonds  of  sympathy  and  inany  ideals  in  common  but  venture  to  say 
those  is  no  bored  and  no  idéal  strongerthan  that  which  is  inspiredby  our 
inaterial  interest  in  the  progress  and  especially  in  that  brandi  of  science 
which  as  its  goals  the  promotion  and  préservation  ofhealth  and  the  abs¬ 
tention  of  disease.  In  the  field  of  action  we  hear  no  discordant  note,we 
feel  no  jealousy  and  we  admit  no  rivalty  which  is  not  tempered  by  pleasu- 
rable  and  generous  acknowledgment  of  each  others  successes. 

Together  we  delight  in  honouring  the  memory  of  those  great  men  of 
our  cüuntries  whose  names  illuminâtes  the  path  of  medical  science,  names 
which  no  language  or  temper  daim  as  their  own  names  such  as  those  of 
Jenner,  Hughlings  Jackson,  Pasteur  and  Charcot.  In  remembring  the 
birtholy  of  Chanîot  a  hundred  years  ago  tody  we  célébra  te  the  advent  of 
one  whose  contribution  to  our  knowledge  of  medicin  hâve  out  only 
stood  the  test  of  train  but  hâve  inspired  neurologists  all  the  world 
over  to  when  the  importance. 

Before  silting  down  I  must  on  behalf  of  me  colleagues  and  myself 
thank  you  most  warmly  for  the  generous  hospitality  most  with  which  we 
hâve  been  received.  I  must  congratulate  you  too  on  the  wonderful  man- 
ner  in  which  you  hâve  organized  no  detach  been  those  célébrations.  It 
can  hardly  hâve"  been  accidentai  that  at  Longchamp  on  Sunday  a  horse 
iiamed  Hippocrates  not  only  man  but  won  his  race.  I  assure  you  that 
the  hint  did  not  poss  unnoticed  and  that  the  work  which  began  so  aus[>i- 
ciously  prolitably  is  one  which  no  one  of  us  will  ever  forget.  Messieurs, 
je  vous  remercie. 

Discours  de  M.  le  Professeur  'VIGGO  GHRISTIANSEN 
au  nom  du  Danemark. 

Monsieur  le  Ministre, 

Mesdames,  Messieurs, 

Huns  son  poème,  Sur  la  Nature,  le  célèbre  jihilosophe  et  médecin  de 
^’anti(|uité  Empédocle  a  enseigné  que  tous  les  mondes  de  riJnivers  sont 
•^einposés  de  quatre  éléments:  la  terre,  l’eau,  l’air  et  le  feu.  Par  contre,  il 
a  que  deux  princijies  cosmogoniques  et  antagonistes  jiour  remuer 
^ous  ces  mondes  lia  Discorde  et  l’Amour, ou  plusexactement  ;  la  Discorde  et 
^''os.  Bros  c’est  l’Amour  pris  dans  son  sens  le  plus  vaste,  le  plus 
élevé. 

Je  ne  suis  pas  sûr  qu’on  retrouve  toujours  dans  le  petit  cosmos  que  les 
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hommes  —  dans  leur  misère  eL  leur  impuissance  —  ont  créé,  sur  terre, 
les  mêmes  éléments  fondamentaux  dans  toute  leur  pureté. 

Prenons,  par  exemple  :  le  mariage. 

Je  suis  enclin  à  croire  qu’on  y  rencontrera  toujours  quelques  éléments 
supplémentaires,  plus  dangereux,  plus  explosifs  que  ceux  ([u’a  nommés 
hhtq)éd()(  le.  Mais  je  suis  sûr  que  les  deux  principes  qui  retiennent  le  monde 
conjugal  dans  sa  ronde  heureuse,  bien  que  souvent  un  peu  irrégulière,  sont 
les  mêmes  qui  font  remuer  la  terre  ;  la  Discorde  et  l’Amour. 

Et  regardons  i)our  un  moment  cette  florissante  Société  de  Neurologie 
fh;  Paris,  dont  nous  célébrons  aujourd’hui  les  noces  d’argent  et  qui  est  si 
près  de  nos  cœurs  :  quiconque  sait  lire  et  feuillettera  les  vingt-ciiH}  années 
de  la  Revue  Neurologique  où  est  inscrit  en  lettres  de  feu  l’histoire  resplen¬ 
dissante  de  noi  re  Société,  quicomjue,  di.s-je,  y  rencontrera  une  fois  encore, 
avec  une  émotion  toute  particulière,  les  deux  grands  principes  qui  fécondent 
tout  ce  qui  vit,  tout  ce  qui  avance,  tout  ce  qui  prospère  sur  la  terre  : 
Eros  et  la  Discorde. 

Eros,  ce  profond  et  irrésistible  désir  qui  nous  j)orte  vers  le  beau  et  le 
vrai:  pour  les  uns,  ce  désir  se  forme  comme  un  essor  heureux  dans  les  ré¬ 
gions  célestes  ;  pour  les  autres,  il  n’est  (pi’un  labeur  dur,  incessant, 
souvent  en  apparence  sans  espoir  pour  jeter  quelques  rayons  de  lumière 
jusqu’au  fond  des  puits  les  plus  sombres,  les  plus  cachés  de  l’exis. 
tence. 

Mais  la  vérité  scientifique  est  toujours  en  marche  et  elle  se  bat  sans  cesse. 
Elle  se  bat  avec  l’ignorance  et  la  stupidité  ;  elle  se  bat  avec  les  vérités  quasi 
démontrées,  avec  les  observations  à  demi  exactes,  avec  les  expériences 
d’une  vraisemblance  approximative,  avec  des  théories  peut-être  sédui¬ 
santes,  mais  mal  prouvées. 

Mais  il  existe,  sur  ce  domaine,  une  lutte  encore,  et  en  vérité  la  plus  impor¬ 
tante  de  toutes.  Elle  est  menée  entre  des  adversaires  égaux,  entre  des 
savants  de  la  plus  haute  valeur,  d’une  activité  d’esprit  extraordinaire, 
d’une  originalité  rare,  d’une  volonté  carrée,  d’un  orgueil  légitime  et  d’un 
désir  ardent,  assurer  à  leurs  idées,  à  leur  idéal  les  conditions  les  plus 
favorables  pour  vivre  et  pour  réussir.  C’est  de  cette  lutte  même  qu’est 
née  la  vérité  scientifique.  Cette  lutte  a  été  souvent  dure,  quelquefois 
amère.  Mais,  même  si  c’est  la  Discorde  qui  a  aiguisé  les  armes,  Eros  les  u 
préservées  blanches. 

Vue  par  les  yeux  de  l’éternité,  la  vérité  scientifi(|ue  n’est  que  relative, 
mais,  à  travers  les  lunettes  taillées  pour  les  yeux  d’une  époque  déterminé® 
à  son  évolution,  (die  s’approche  de  l’absolu.  Car  la  vérité  scientifiqu® 
n’est  jamais  le  résultat  d’un  compromis  ;  elle  n’est  jamais  la  création  d® 
l’opportunité  ;  (die  n’est  jamais  la  diagonale  d’un  marchandage. 

La  vie  m’a  apj)ris  que  ce  quelque  (diose  mystérieux  qu’on  a  baptiis^  • 
harmonie  des  sjdières,  n’est  autre  chose  (jue  le  bruit  que  produisent  I®® 
aeux  grands  principes  éternels  ([ui  remuent  les  mondes,  dans  leur  joJ® 
pétulante  à  fain;  naîire  la  beauté  et  la  véîrité. 

Je  lève  mon  verre  en  riionneur  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris, 
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et  j’espère  ([ue  la  Discorde  et  l’Amour  continueront  leur  lutte  créatrice 
pour  la  gloire  de  la  Neurologie  française  et  pour  la  bénédiction  de  l’huma¬ 
nité  soull'rante. 

Discours  de  M.  VAN  DER  SCHER  au  nom  de  la  Hollande. 

Monsieur  le  Président, 

Mesdames,  Messieurs, 

L’honneur  de  représenter  ici,  avec  mon  cher  Maître  le  professeur  Winkler 
et  avec  mon  ami  le  professeur  Brouwer,  le  Gouvernement  hollandais,  je  le 
dois  principalement  à  ma  fonction  de  Président  de  la  Société  Néerlandaise 
de  Psychiatrie  et  de  Neurologie. 

En  Hollande,  i.ous  les  neurologistes  et  psychiatres  font  partie  de  notre 
société.  G’est  aux  réunions  scientifiques  de  cette  société,  qui  se  tiennent 
quatre  fois  jiar  an,  qu’à  peu  près  tous  les  travaux  qui  traitent  de  la  neuro¬ 
psychiatrie  sont  discutés.  Toutefois,  les  communications  neurologiques 
et  neuropathologiques  forment  la  plus  grande  partie  de  nos  pro¬ 
grammes. 

Je  suis  certain  d’être  l’interprète  de  mes  compatriotes  que  j’aperçois 
nombreux  dans  cette  enceinte  en  vous  apportant  l’hommage  distingué 
de  médecins  hollandais. 

Lhosc  bien  compréhensible  pour  ceux  qui  connaissant  l’enthousiasme 
avec  lequel  le  jirofesseur  Winkler  a  créé  dans  notre  pays  une  école  neuro¬ 
logique,  ce  |)rol'esseur  hollandais  ([ui,{lans  ses  cours;  ne  cessait  do  répéter 
le  nom  de  CJiarcot  et  ne  pouvait  s’empêcher  de  s’extasier  devant  l’œuvre 
admirable  de  ce  grand  maître. 

Nous  sommes  fiers  de  savoir  que  ce  grand  Français  visita  plusieurs  fois 
Jlotrc  petit  jiays  et  ipi’il  peignit  lui-même,  sur  les  jietits  carreaux 
de  la  cheminée  de  sa  bibliothèque,  des  vues  d’anciennes  villes  hollan¬ 
daises. 

lin  envoyant  un  salut  resjiecJueux  à  la  mémoire  de  ce  savant,  notre 
Société  voudrait  exprimer  l’hommage  dosa  vénération  jirofondc.  Elle  n’a 
aru  pouvoir  mieux  faire  que  de  prier  un  dca  vôtres  de  bien  vouloir  accepter 
*i’être  membre  d’honneur  de  la  Société  Néerlandaise. 

Mesdames  et  Messieurs,  sur  la  proposition  du  professeur  Brouwer, 
^otre  Société  a  désigné,  à  l’unanimité,  par  acclïunations,  comme  nienibre 
^  honneur,  le  Docteur  Babinski.  Elle  espère  que  cette  nomination  sera 
^onsidérée  c.oimne  un  hommage  de  profonde  admiration  que  nous  rendons 
**  la  siûenc.e  neurologique  de  la  France. 

Monsieur  le  Docteur  .loseph  Babinski,  vos  recherches  innombrables  et 
Presipie  inimitables  ont  acquis  une  renommée  internationah;. 

Au  nom  de  la  Nederlandsche  Vcrceniguig  von  Psychiatrie  en  Neurolo- 
je  vous  [)rie  d(î  nous  faire  le  grand  honneur  de  bien  vouloir  ac(;epter, 
^ans  la  gloire  de  Charcot  dont  nous  (;élébrons  le  centenaire,  la  qualité 
^6  membre  d’honneur  de  notre  Société. 
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Discours  de  M.  YVANGEVIG  au  nom  de  la  Yougo-Slavie. 

iVIliSIMMliS,  Mkssieuhs, 

H(!|)n‘S(MiLaiit,  avec  mes  col  lègues  (les  DucLeurs  lf(!rzog  et  Vranezic, 
le  Ministère  de  l’Hygiène  du  Royaume  dos  Serbes,  Croates  et  Shjvèncs, 
j’ai  riionnenr  de  jirésenter  nos  liommages,  ainsi  ([ue  l’expression  de  notre 
enthousiasme,  cordial  et  fratern(!l  à  cette  assemblée. 

■Nous  nous  sommes  rendus  à  Paris  [)our  démontrer  à  la  (rrambs  Nation 
l^’rançaiscî,  avec  quelle  vive  et  iid'atigable  lerveur  nous  suivons  le  magni- 
li(|ue  et  fructueux  essor  de  la  science  français(!  ([ui  [)rojette  les  rayons  du 
flambeau  de  sa  pensée  créatrice  jusque  dans  nos  [>ays  lointains,  nous  éclai- 
ratd,  et  nous  guidant. 

Honorant  ici  la  iiKunoire  du  j)lus  grand  <;linieien  français  Charcot,  et 
fêtant  ici  le  2ôe  anniversaire  de  la  Société  Neurologique  de  Paris,  nous 
sentons  l(!s  liens  qui  existent  (uitre  nos  deux  {)ays  se  resserrer  encore  davan¬ 
tage,  et  la  vue  de  la  solidarité  des  travailleurs  jHJurle  bien-être  de  riiuma- 
nité  tout  entière  nous  remplit  d’émotions  profondes  et  nous  donne  con- 
liancc  en  l’avenir. 

Permettez-moi,  Mesdames,  M(^ssieurs,  de  lever  ce  verre  à  l’éternelle 
gloire  de  l’illustre  Maître  que  fut  Charcot  et  de  souhaiter  à  la  Société  Neuro¬ 
logique  de  Paris  un  avenir  brillant,  une  prospérité  pareille  à  celle  ([ue 
nous  démontrent  les  2.b®  années  de  son  activité  ardente  et  les  résultats 
merveilleux  qu’elle  réalisa  jusqu’à  présent  ! 

Vive  la  France  !  !  ! 


Discours  de  M.  SOUQUES, 

Secrétaire  Général  du  Gomité  du  Gentenaire. 

.MonsieijK  le  Ministre, 

Mesdames,  Messieurs, 

Kn  me  levant  jiour  [irendre  la  parole,  je,  jiense  involontairement  à 
boutade  de  'l'homas  Craindorge  sur  la  fâcheuse  habitude  d(!  prononcer  des 
discours  à  la  lin  d’un  bon  repas,  au  moment  où  l’estomac  réidame  une 
douce  quiétude.  Tout  en  goûtant,  comme  il  convient,  la  spirituelle  ironie 
de  Taine,  je  nui  trouve  obligé  de  vous  infliger  un  discours.  Mais  je  sera* 
bref,  et  ce  sera  mon  excuse. 

Monsieur  le  Ministre,  au  nom  du  Comité  du  Centenaire  de  Charcot 
et  du  vingt-cinquième  anniversaire  de  la  Société  de  Neurologie,  je  vouS 
adresse  nos  remerciements  les  plus  vifs.  En  acceptant,  à  l’improviste,  I® 
présidence  de  ce  banquet,  vous  nous  faites  un  lionnenr  dont  nous  sentons  1® 
prix  ;  en  dérobant  ipielques  heures  à  votre  écrasant  labeur,  vous  nui^® 
prouvez  le  haut  intérêt  que  le  Gouvernement  porte  à  une  de  nos  gloir®* 
nationales. 

Voudriez-vous  avoir  l’obligeance  de  transmettn;  nos  res]iectu(!ux  reniai'' 
cienients  à  M.  le  Président  de  la  République,  qui  a  daigné  honorer  de  sa 
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pn’sencfi  la  riTâmoniR  rie  la  Sorbonne,  et  à  M.  le  Ministre  de  l’Instruetion 
publi((ne  el,  des  Beaux-Arts  (jui  a  bien  voulu  présider  cette  cérémonie. 

.Je  ne  peux  oublier  aujourd’hui  les  membres  du  Gouvernement  qui 
volis  a  précéflé,  particulièrement  M.  .Justin  Godart,  Ministre  de  l’Hygiène, 
et  avant  tout  M.  Herriot,  l'résident  dti  (iomseil  et  Ministre  des  Affaires 
Etrangères,  dont  nous  avons  éprouvé  l’accueil  bienveillant  et  la  généro¬ 
sité  providentielle. 

.Je  tiens  à  remercier  chaleureusement  le  Conseil  municipal  de  Paris 
et  le  Conseil  général  de  la  Seine,  qui  n’ont  pas  eu  besoin  de  se  souvenir 
que  Charcot  était  né  cité  Trévise  pour  nous  accorder  de  magnifiques 
subventions. 

.Je  tiens  à  remercier  M.  Mourier,  Directeur  de  l’Assistance  publique.  Il 
nous  a  aidés  de  toutes  façons,  et,  avec  sa  bonne  grâce  et  sa  libéralité  habi¬ 
tuelles,  il  a  mis  à  notre  disposition  un  personnel  dévoué,  qui  a  intelligem¬ 
ment  secondé  la  brillante  phalange  des  internes  de  la  Salpêtrière. 

.Je  veux  enfin  dire  un  reconnaissant  merci  aux  Universités  et  aux 
Sociétés  savantes  étrangères  et  françaises,  aux  savants  français  et  étrangers 
dont  nous  ne  saurions  oublier  les  dons  généreux  et  spontanés. 

C’est  grâce  à  ces  libéralités  réunies  que  nous  avons  pu  donner  au  cente¬ 
naire  d’un  grand  médecin  français  l’éclat  qu’il  comportait,. 

Il  est  banal  de  dire  que  les  savants  ont  une  patrie.  Charcot  en  avait 
Une  qu’il  aimait  avec  passion.  Si,  comme  je  le  crois,  la  gloire  d’un  pays  est 
surtout  fail.e  de  la  gloire  de  ses  grands  hommes,  il  est  juste  que  le  pays  hmr 
en  soit  reconnaissaid,,  qu’il  les  honore  pendant  leur  vie  et  (|u’il  les  glorifiii 
nprès  leur  mort. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  de  dire  que  la  Science  ne  connaît  pas  de 
frontières,  qu’elle  rapproche  les  intelligences  et  qu’elle  unit  les  cœurs.  Si  je 
*i’en  étais  pas  intimement  convaincu,  je  n’aurais  ipi’à  leviœ  les  yeux  sur  li‘s 
niurs  de  cette  salle,  pavoisés  aux  couleurs  de  trente  nations  étrangères  ; 
qu’à  regarder  cette  table  où  sont  assis  des  savants  venus  des  cpiatre 
*^uins  do  l’Europe,  des  deux  Amériques  et  même  de  l’extrême  Asie.  Aban- 
^'unnant  leurs  travaux,  leurs  occupations  prohîssionnelles,  ils  ont  pa.ssé  les 
lïiontagnes  et  traversé  les  mers  pour  apporter  leur  admiration  enthou- 
®*fste  au  fondateur  de  la  Neurologie,  au  ])lus  grand  médecin  de  la 
Seconde  partie  du  xix®  siècle.  Nous  leur  en  sommes  très  reconnais¬ 
sants. 

Merci  à  tous  nos  confrères  de  France,  présents  ou  absents,  qui  nous  ont 
^nnné  leur  (;onc,ours  et  leurs  encouragements. 

11  y  a  vraiitient,  autour  de  cette  table,  une  Société  des  Nations,  Société 
laute  scienl.ifique,  convaincue  que  la  Science  a  besoin  île  la  paix  iiour 
firnspérer  et  jirogresser. 

J’ai  terminé  ma  longue  litanie  de  remerciements.  Il  ne  me  reste  plus 
q'i’à  m’incliner  respectueusement  devant  les  enfants  et  les  petits- enfants 
Ja  Gharcol,,  ijui  viennent  de  vivre  des  heures  glorieuses  et  émouvantes  ; 
q^’â  saluer  mon  vieil  et  cher  ami  Jean  Charcot  :  il  a  porté  à  travers  les 
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vastes  mers  et  jusqu’aux  glaces  lointaines  du  pôle  un  nom  illustre  qu’il  a 
illustré  à  son  tour.  Il  ne  me  reste  plus  qu’à  offrir  à  la  mémoire  de  celui  qui 
fut  mon  Maître  vénéré  et  très  aimé  l’hommage  d’une  affection  et 
d’une  reconnaissance  que  le  temps  n’a  point  affaiblies  et  n’afl'aiblira 
jamais. 


Allocution  improvisée  par  M.  J.-B.  CHARCOT. 

Monsieur  le  Ministre, 

Mesdames,  Messieurs, 

Les  hasards  de  l’existence  m’ont  fréquemment  placé  dans  des  situations 
émouvantes,  mais  jamais  je  n’ai  passé  par  une  période  d’aussi  grandesi 
d’aussi  intenses,  d’aussi  belles  émotions. 

Ce  que  je  dis  pour  moi,  je  sais  que  je  puis  le  dire  pour  toute  la  famille 
de  mon  père,  mes  sœurs,  ma  femme,  mon  beau-frère  et  nos  enfants. 

Lors  de  la  mort  tragique  de  mon  ami  Scott,  le  jilus  grand  des  explorateurs 
polaires,  j’écrivais  à  sa  mère  un  mot  de  condoléances  et  dans  une  lettre 
touchante  elle  me  répondit  :  «  On  me  parle  dosa  gloire  !  Mais  moi  je  ne  vois 
qu’une  chose,  c’était  mon  fils.  » 

De  même  ce  soir,  je  vous  diraique,  dans  l’homme  si  grand  dont vousvenez 
d’honorer  la  mémoire,  je  ne  veux  voir  que  mon  père. 

Je  ne  vous  remercie  pas  des  éloges  prodigués  au  savant  :  c’est  au  Gou' 
vernement  à  vous  témoigner  sa  gratitude  d’avoir  mis  en  valeur  un  de  ceux 
(jui  ont  bien  l.ravaillé  à  la  gloire  de  la  h’rance,  mais  en  ce  qui  concerne 
l’homme,  au  nom  de  tous  les  miens,  je  vous  i;rie  un  grand  merci.  Vous 
avez  montré  que  vous  le  connaissiez  bien  et  que  vous  l’aimiez  de  toutes 
vos  forces. 

Je  demandais  à  mes  filles  et  à  ma  femme,  qui  n’ont  pu  connaître  mon 
père,  ce  qui  les  avait  le  plus  frappées  dans  les  jugements  portés  sur  son 
caractère.  Elles  m’ont  répondu  sans  hésitation  .'«l’appréciation  unanime  et 
répétée  de  sa  grande  bonté  et  l’affection  qu’il  a  su  faire  naître  dans  1® 

Si,  du  haut  de  cet  au-delà  lointain  qu’il  souhaitait  et  devinait,  il  nous 
regarde,  comme  il  doit  être  satisfait  de  vous  tous  qui  avez  su. lui  rendre 
justice,  qui  lui  avez  témoigné  votre  reconnaissance  alors  que  ce  qui 
faisait  le  plus  soulTrir  dans  ce  monde  était  l’ingratitude. 

Patriote  ardent,  comme  il  l’a  prouvé  pendant  la  guerre  de  1870  devant 
l’ennemi,  il  !’a  jirouvé  encore  pendant  la  paix,  considéranttpiele  plus  grand 
service  à  rendre  à  la  France  était  de  faire  admirer  la  science  née  dans 
notre  pays,  d’attirer  par  elle  les  ét.rangers  et  de  les  acueillir  de  telle  sorte 
(|u’ils  reconnaissent  que  les  qualités  de  notre  cœur  valent  celles  de  nos 
cerveaux. 

Son  œuvre  est  couronnée  d’un  succès  presque  inattendu  par  cet  empreS' 
sement  admirable  de  centaines  de  savants,  officiels  ou  non,  accourus  des 
quatre  coins  du  monde  et  qui,  eux  aussi,  viennent  d’honorer  la  rude  tâche 
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accomplie  par  un  grand  homme  de  Science  français,  mais  n’oublièrent 
pas  de  rendre  hommage  à  sa  bonté. 

Je  me  suis  levé  pour  vous  dire  merci  au  nom  de  ma  famille,  il  me  sem¬ 
blait  que  ma  tâche  était  aisée  ;  je  m’aperçois  qu’elle  est  impossible,  car 
ainsi  vous  vous  remercieriez  vous-même.  N’est-ce  pas  vous,  vous  tous  ses 
élèves,  scs  confrères,  ses  amis,  enfants  de  France  ou  enfants  adoptifs  de 
notre  nation,  qui  constituez  la  grande  famille  dont  Charcot  si  aimant  fut 
le  père  tant  aimé  ? 

Discours  de  M.  André  HESSE, 

Ministre  des  Colonies. 


Messieurs, 

Vous  avez  eu  cette  heureuse  pensée  de  faire  coïncider  la  célébration 
du  25®  anniversaire  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  avec  celle  du 
centenaire  de  Charcot.  Il  a  paru  souhaitable  au  Gouvernement  de  la 
République  de  s’associer  à  cette  double  manifestation.  Hier,  mon  éloquent 
collègue,  M.  de  Monzie,  à  la  Sorbonne,  a  magnifié  l’universalité  du  génie 
de  Charcot.  Ce  soir,  au  terme  de  ce  banquet,  qu’il  me  soit  permis,  plus 
modestement,  car  je  ne  suis  en  cette  matière  qu’un  profane,  de  résumer 
brièvement,  à  la  veille  de  votre  séparation,  ce  que  fut  la  vie  de  ce  savant 
illustre  et  ce  que  furent  les  services  qu’il  a  rendus  à  l’humanité. 

Jean-Martin  Charcot  naquit  à  Paris  le  29  novembre  1825,  de  parents 
peu  fortunés.  On  raconte  que  son  père,  modeste  carrossier,  après  avoir 
soupesé  sa  bourse  légère  et  les  aptitudes  individuelles  de  ses  enfants,  traça 
à  chacun  d’eux  les  voies  de  l’avenir  où  ils  devaient  s’engager.  «  Quant  à 
toi,  Jean-Martin,  qui  es  sage  et  studieux,  tu  seras  peintre  ou  médecin.  » 
M.  Charcot  père  aurait  fait  sans  doute  un  bon  clinicien  lui-même,  car  son 
diagnostic  était  très  perspicace,  puisque  son  fils  démontra,  dans  la  suite, 
qu’il  avait  toutes  les  qualités  pour  exceller  aussi  bien  dans  l’art  de 
peindre  que  dans  l’art  de  guérir. 

Après  de  bonnes  études  au  lycée  Saint-Louis,  le  jeune  élève,  fidèle  à 
la  promesse  paternelle,  vint  frapper  aux  portes  de  la  Faculté  de  Médecine 
de  Paris.  C’était  en  1844.  En  1848,  il  était  nommé  interne  à  la  Salpêtrière, 

c’est  là  où,  pour  la  première  fois,  il  sentit  s’agiter  en  lui  le  démon  fami¬ 
lier  qui  devait  le  conduire  à  l’étude  des  Maladies  Nerveuses.  Le  cadre 
prêtait  à  la  vocîai.ion.  Il  était  marqué  du  souvenir  de  Mazarin  et  de  saint 
Vincent  de  Paul,  et  les  statistiques  du  xvii®  et  du  .xviii®  siècle  relatent 
que  déjà,  à  c.ette  époque,  l’hospice  de  la  Salpêtrière  était  le  plus  grand 
de  l’Europe,  peuplé  par  une  foule  de  5.000  à  8.000  habitants,  parmi  lesquels 
des  mendiants,  des  infirmes,  des  entants,  des  vieillards,  des  épileptiques, 
des  folles,  etc.,  toute  une  Cour  des  Miracles. 

Reçu  docteur  en  médecine  en  1853,  puis  agrégé  en  l860,  il  lut  nommé 
1862  médecin-chef  de  la  Salpêtrière.  Mais  ce  ne  fut  que  bien  plus  tard 
fine  fut  créée  la  chaire  de  clinique  des  Maladies  Nerveuses.  Les  Archives 
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Nationales  portent  la  trace  d’une  tentative  faite  en  1866  par  M.deLava- 
lette,  Ministre  de  l’Intérieur,  esprit  curieux  et  averti,  auprès  de  son  collègue 
de  l’Instruction  publique  pour  la  création  d’une  2®  chaire  de  pai.hologie 
interne.  En  marge  du  dossier  retourné  par  his  bureaux,  on  avait  simple¬ 
ment  écrit  :  «  Hé[)ondre  à  M.  de  Lavalette,  au  sujet  de  M.  C.barcot,  une 
lettre  que  le  Ministnî  puisse  montrer.  » 

Le  10  juillet  1881,  MM.  de  Mahy,  Naquet  et  (pielques-uiis  de  leurs 
collègues  déposaient  un  amendement  desi.iné  à  relever  de  20.000  fr.  le 
crédit,  budgétaire  des  facultés.  Il  fut  accepté  avec  (irnpressement  par  le 
Ministre  de  l’Instruction  Publique  de  répoqu(!  (pii  s’appelait  .Iules  Ferry, 
lui  chaire  des  Maladies  nerveuses  de  la  Faculté  était  définitivement  orga¬ 
nisée  et  Charcot  en  fut  nommé  titulaire. 

Pendant  ce  temps-là,  avec  la  renommée,  les  honneurs  et  la  fortune  étaient 
venus.  Membre  de  l’Académie  de  Médecine,  toutes  les  Sociétés  savantes 
francjaiscs  et  étrangères  se  disputaient  l’honneur  de  le  compter  parmi 
hnirs  membres. 

Charcot  avait  quitté  sa  vieille  demeure  du  quai  Malaquais,  pour  venir 
habiter,  avec  sa  femme  et  ses  deux  enfants,  un  hôl.el  boulevard  Saint-Ger¬ 
main,  non  loin  de  la  maison  d’Alphonse  Daudet,  (.'/est  dans  ce  cadre  somp- 
tueux,  parfumé  des  souvenirs  de  la  Hégence,  éclairé  par  le  sourire  d’une 
femme  et  de  deux  enfants,  que  ce  Prince  delà  Science  tenait  sa  Cour  scien¬ 
tifique  et  littéraire.  Le  décor  était  complété  par  un  jardin  dont  il  avait 
dessiné  lui-même  les  allées  et  les  massifs  de  verdure.  Dans  le  vaste  cabi¬ 
net  de  travail,  entouré  par  une  bibliothfjque  de  galerie,  venait  défiler 
la  foule  des  consultants  issus  de  tous  les  coins  du  monde,  à  la  recdierche 
d'un  diagnostic  ou  d’une  guérison.  C’est  là  aussi  où  il  allait  se  réfugi(!r  et 
où  la  sollicitude  de  M"*®  Charcot  venait  le  surprendre  à  des  heures  avan¬ 
cées  de  la  nuit  j)our  l’inviter  au  repos. 

C’est  que  le  Maître  était  une  personnalité  puis.sante  qui  exerçait  sur 
son  entourage  une  véritable  fascination.  Trapu,  de  taille  moyenne,  sa 
figure  rasée  avail,  le  profil  d’une  médaille  qui  rajtpelait  à  la  fois  le  masque 
de  Dante  et  de  Bonaj)arte. 

Son  aspect  était  glacial  et  scivère,  mais  dès  qu’on  avait  pu  l’approcher 
dans  Linf, imité,  le  p(!rsonnag(i  se  dégelai!,  et  le  sourire  et  l’alîabilité  de 
Mme  Charcot  faisaient  le  reste.  Sa  maison  s’ouvrait  volontiers  à  ses  élèves, 
et  les  pauvres  de  la  Salpêtrière  ne  faisaient  jamais  appel  en  vain  à  sa 
générosité. 

Doué  d’une  puissance  de  travail  prodigieuse,  sa  culture  générale  était 
très  étendue.  C’était  un  grand  voyageur  (}ui  avait  visité  tous  les  musées  de 
l’Europe.  La  musi(jue  classicpie,  Beethoven  en  particulier,  n’avait  jtas  de 
secrets  [lour  lui.  Mais  c’(îst  dans  les  arts  plasticpies  surtoutqu’il excellait. 
Ses  magnili(iues  dons  artistiques,  d(5jà  soiqxjonnés  j)ar  son  j)ère,  lui  ser¬ 
virent  ])our  sur[)rendre  et  fixer  toutes  les  attitudes  typiques  de  la  Patholo' 
gi(!  humaine.  On  n’a  qu’à  feuilleter  l’ouvrage  qu’il  a  écrit  en  collaboration 
avec  Paul  Hicher  :  Les  diflorrnes  el  les  malades  dans  l’arl,  où  défilent  ton® 
les  disgraciés  de  la  nature  :  h‘s  grol,es(pi(!s,  hfs  nains,  les  bouffons,  1®® 
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idiots,  les  aveugles,  les  teigneux,  les  pestiférés  et  aussi  les  malades  et  les 
morts.  Son  ironie  aimable  s’exercait  encore  à  crayonner  les  êtres  humains 
qui  passaient  sous  son  regard  inquisiteur.  Ses  lettres  de  voyage,  écrites  d’un 
style  limpide  et  coloré,  sont  illustrées  de  croquis  rapides  à  la  plume,  expri¬ 
mant  le  pittoresque  des  maisons  et  du  paysage.  Et  combien  les  étudiants 
à  l’esprit  un  peu  frondeur  devaient  se  réjouir  à  la  vue  des  dessins  rap 
jiortés  par  Henry  Meige,  comme  celui  du  «  Cortège  des  professeurs  de  la 
Faculté  »  suivant  à  la  file  indienne  un  appariteur  alïaissé  sous  le  poids 
d’un  caducée,  ou  de  la  caricature  de  1’  «  Aréopage»,  croquis  pris  pendant 
un  examen  ! 

Messieurs,  après  avoir  pénétré  dans  l’intimité  de  Charcot,  il  me  reste  à 
vous  parler  de  son  œuvre  scientifique.  C’est  un  terrain  sur  lequel  je  n’ose 
m’aventurer  et  il  appartient  à  des  voix  plus  autorisées  que  la  mienne  de  vous 
en  narrer  les  fastes  et  la  grandeur.  Cependant,  il  est  certain  que  l’œuvri^ 
de  Charcot  a  surpris  l’admiration  du  grand  public  lui-même.  Ses  premières 
leçons  sur  l’hypnotisme  ont  eu  un  retentissement  considérable.  En  décri¬ 
vant  les  manifestations  hystériques,  le  savant  montrait  qu’on  pouvait  les 
reproduire  par  la  suggestion  et,  fouillant  dans  le  passé,  il  expliquait  que 
c’était  dans  les  phénomènes  du  même  ordre  qu’il  fallait  chercher  le  secrel, 
des  procès  d’Urbain  Grandier  et  des  religieuses  de  Uoudun  et  des  convul¬ 
sions  des  fanatiques  .Jansénistes  autour  du  tombeau  de  s-aint  Médard. 

Ce  que  l’on  peut  allirmer  aussi  sans  crainte,  c’est  que  Charcot  fut  de  son 
temps,  avec,  Vulpian  et  Duc.henne  de  Boulogne,  le  maître  incontesté  de 
la  Neurologie.  Sa  vogue  avait  dépassé  les  froid.ières  de  notre  pays  et  de  toutes 
les  parties  du  monde,  princes  et  rois,  pauvres  et  ri(;hes,  venaient  solliciter 
sa  consultation.  Aussi,  l’émotion  fut-elle  profonde  lorsipi’mi  ]89d  on  ajiprit 
qu’il  s’était  trouvé  mal  pendant  son  cours  et  qu’il  avait  été  obligé  de  (piit- 
ter  la  salle. 

Peu  de  jours  après,  il  partait  avec  ses  amis  Debove  et  Straus  pour  aller 
se  refaire  dans  le  Morvan  où  l’avait  convié  l’alïect  ion  du  gendre  de  Pasl  inir, 
Vallery-Hadot.  Il  paraissait  encore  plein  de  gaieté,  ainsi  (|u’en  témoigiu' 
la  dernière  lettre  écril.e  à  sa  famille,  lorsqu’une  crise  aiguë  d’œdème  pul¬ 
monaire  vint  subitement  le  frapper  dans  la  nuit. 

Ues  funérailles  eurent  lieu  à  Paris  le  17  aoùl,.  Une  foule  immense  et 
meueillie  l’acciompagna  jusqu’à  sa  tombe,  au  cimetiènî  du  Père  Uachaise. 

'l’elhî  fui,  la  destinée  d’un  illustre  médecin,  et  pour  honorer  sa  mémoire, 
JC  ne  saurais  mieux  faire  cpie  de  citer  les  jiaroles  qu’il  jirononça  lui-même 
sur  le  tombeau  de  son  ami  Vulpian  :  «  Les  regrets,  les  'émotions  pénibles 
Cil  douloureuses  que  cause  autour  de  nous  et  chez  nous  cettii  fierte  irré¬ 
parable  s’éteindront  eux  aussi,  tôt  ou  tard,  car  ceux  (|ui  les  resseid,ent  sont 
pf'rissables.  Seule  durable  et  seule  équitable  est  la  jiostérité.  Elle  recueillera 
pieusemeni,  le  nom  du  savant  et  le  consacrera  pour  son  souvenir  glorieu.x.  » 
C’est  à  ce  pieux  hommage  que  nous  avons  l,ous  itté  aujourd’hui  conviés 
an  célébrant  le  centenaire  du  Profes.seur  Charcot. 

hhi  terminant.  Messieurs,  il  me  semble  qu’en  ma  qualité  de  Ministre  des 
Colonies,  je  ne  remplirais  pas  l'ncore  tous  unis  devoirs  envers  le  grand 
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disparu  si  je  n’évoquais  pas,  au  milieu  des  médecins  éminents  qui  m’en¬ 
tourent,  les  œuvres  du  Service  de  santé  dé  nos  possessions  d’outre-mer. 

Vous  savez  qu’elles  ont  acquis  une  importance  capitale,  car  elles  domi¬ 
nent  toute  la  colonisation  française.  On  a  dit  que  notre  pays,  prolongé  par 
les  Frances  lointaines,  avait  100  millions  d’habitants.  Nous  pouvons,  en 
tout  cas,  alfirmer  que  la  superficie  de  notre  domaine  colonial  est  égale  à 
celle  de  l’Europe,  que  sa  population  est  de  57  millions,  qu’il  renferme  des 
ressources  abondantes  capables  do  nous  libérer,  au  moins  partiellement, 
de  la  tutelle  des  charges  qui  pèsent  si  lourdement  sur  les  destinées  de  la 
patrie.  Mais  il  faut  les  mettre  en  valeur  et,  pour  cela,  il  faut  des  médecins. 
Il  faut  des  médecins  pour  veiller  au  développement  et  à  la  résistance  des 
ciTectifs  humains  qui  travaillent  sous  les  Tropiques  :  les  Européens,  con¬ 
seillers  techniques  de  l’entreprise,  les  Indigènes  qui  en  sont  les  exécutants 
et  les  collaborateurs. 

La  masse  de  manœuvre  est  déjà  importante.  Elle  est  constituée  par  le 
Corps  de  santé  colonial  sur  lequel  viennent  s’appuyer  les  médecins  de 
l’Assistance  et  contractuels  et,  de))uis  de  longues  années  déjà,  elle  mène 
avec  un  dévouement  inlassable  la  lutte  (contre  les  grandes  endémies  qui 
ravagent  nos  populations  (ixotiques.  Elle  est  secondée  dans  ses  efforts 
jiar  les  médecins  indigènes,  sages-femmes,  infirmiers,  vaccinateurs  recrti- 
tés  dans  nos  écoles  de  médecine  d’Hanoi,  île  Pondichéry,  de  Dakar  et  fie 
Tananarivfî.  Mais  il  faut  souhaiter  que  cette  croisade  sanitaire  recrute 
encore  de  nouveaux  ade])tes  et  que  beaucoup  de  jeunes  docteurs,  en  quit¬ 
tant  les  bancs  de  la  h’aculté,  séduits  par  h;  pittoresque  de  l’aventure,  s’en 
ailhuit  hardinient  cueillir  sur  les  lointains  rivages  français,  les  fleurs  mer¬ 
veilleuses  éclfiscs  au  soleil  des  tropiques. 

Ces  jeunes  docteurs  iront  accomplir  là-bas  une  œuvre  des  j)lus  dures  et 
des  jilus  ingratfîs,  un  véi'iLal)le  apostolat  (|ui  réclame  un  courage  sans  défail¬ 
lance  et  un  dévoiKunent  sans  limite. 

L(!  corps  médical  est  un  :  cpic  ce  soit  dans  la  Métropole  ou  dans  nos 
possessions  lointaines,  <;’cst  toujours  sous  le  même  drapeau  qu’ils  luttent 
et  qu’ils  ef)mbattcrd,.  Pour  mener  à  bien  leur  tâche  toute  d’abnégation, 
au  cas  où  ils  auraiemt  Ix^soin  d’un  grand  exemple  pour  stimuler  leur  effort 
et  guider  leur  idéal,  qu’ils  évoqinuit  le  souvenir  de  l’illustre  Charcot.  Pour 
employer  l’image  (pi’a  consacrée  un  de  nos  grands  poètes,  c’est  un  de  ces 
])hares  vers  lesquels  l’humaniLé,  dans  sa  marche  en  avant,  doit  toujours 
tenir  les  yeux  fixés. 


RÉCEPTION  A  L’HOTEL  DE  VILLE 


Le  jeudi  28  mai  1925,  d  \1  heures,  la  Municipalilé  de  Paris  avait  organisé, 
à  V Hôtel  de  Ville  une  réception  à  l’occasion  du  Centenaire  de  Charcot  et  du 
Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  langue  française. 


Discours  de  M.  Maurice  QUENTIN, 

Président  du  Conseil  Municipal  de  Paris. 

Messieurs, 

Le  Conseil  Municipal  de  Paris  est  heureux  et  honoré  d’accueillir,  dans 
son  Hôtel  de  Ville,  lesMembres  du  XXIX®  Congrès  des  Médecins  aliénistes 
et  neurologistes  de  France  et  des  pays  de  langue  française  ;  et,  s’il  m’est 
permis  d’ajouter  l’expression  d’un  sentiment  personnel  à  ceu.x  dont  j’ai 
la  mission  de  me  faire  l’interprète,  je  me  réjouis  tout  particulièrement,  en 
ce  qui  me  concerne,  d’avoir  à  vous  souhaiter  aujourd’hui  la  plus  chaleu¬ 
reuse  bienvenue. 

Je  ne  saurais  oublier,  on  effet,  qu’il  y  a  trois  ans,  comme  vous  teniez, 
dans  la  charmante  cité  bretonne  de  Quimper,  votre  vingt-sixième  session, 
j’avais  la  bonne  fortune  do  représenter,  au  milieu  de  vous,  le  (ionseil  Géné¬ 
ral  de  la  Seine  ;  et  j’avais  même  pris  sur  moi,  je  m’en  souviens,  bien  sûr 
d’avance  de  l’assentiment  de  tous  mes  collègues,  de  vous  inviter  à  tenir  à 
Paris  un  de  vos  prochains  congrès  et  de  vous  dire  tout  le  plaisir  que  nous 
aurions  à  vous  faire,  à  cette  occasion,  les  honneurs  de  notre  maison 
commune. 

Vous  avez  bien  voulu  répondre  favorablement  au  souhait  que  je  vous 
exprimais  ;il  m’est  d’autant  plus  agréable  de  vous  en  remercier  et  de  m’en 
féliciter  que  j’ai  le  privilège,  que  je  ne  pouvais  prévoir  à  cet  te  é|)oque,  de 
le  faire  non  seulement  en  mon  nom  personnel,  mais  au  nom  de  notre  As¬ 
semblée  municipale  tout  eut, i ère. 

Votnï  visit.e  nous  est,  précieuse  à  plus  d’uii  til.re.  Elle  nous  permet 
d’abord  de  vous  manifester,  une  fois  de  plus,  le  très  vif  intérêt  que  nous 
portons  à  vos  travaux.  Vous  sentez  bien.  Messieurs,  qu’en  m’exprimant 
9insi,  je  n’emploie  pas  une  vaine  formule  de  courtoisie,  je  ne  fais  qu’expri- 
nier  l’exacte  vérité. 

Comment  ne  nous  passionnerions-nous  pas,  en  effet,  pour  les  mêmes 
sujets,  puisque,  sur  tant  de  points,  votre  domaine  de  savants  et  notre 
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domaine  d’admiiiistrai.eurs  se  l.onelienl,  el,  se  pénèlren),,  l’nn  l’autre  ? 

Sans  doute,  l’aliénation  iniuitale  et,  ])lus  sf)éeialemerit  la  neuropatho¬ 
logie  relèveid,  avant  tout  de  la  science  jaire;  mais  par  ailleurs,  elles  soulè¬ 
vent,  vous  le  savez,  de  multii)lcs  et  délicats  prohlèmcs  jnridi(|ues  et  sociaux. 

Si  nous  ne  voyons  pas  les  (piestions  sous  hi  mêtruî  angle,  c,’est  (pie-nos 
préoecu])ations  s’inspirent  de  y)oints  de  vm; dilîérents  également,  légil.irnes. 
Lorscpi’ils  s’alïrotdent  récij)ro(|uement,  ce  n’i^st  jaiint  ])our  se  heurtcu’ 
mais  ])our  se  concilier  dans  un  mêirui  seid.imeid,  d(i  défense  sociale  (it  de 
ju'oteetion  de  la  liberté  individuelhî.  De  cette  c.ollaboration  étroil.e  et 
conliante  naît  iiti  égal  souci  de  dévouem(!id,  et  de  travail.  Aussi  pouvons- 
nous  allirrner  qini,  loin  d’être  abandonnés,  les  intérêts  sacrés,  matériels  et 
moraux,  dont  nous  avons  respectivement  la  charge,  seront  scrupuleiise- 
jtnmt  considérés  et  resjiectés. 

Dn  (U!  ([ui  concerne  nos  (c.uvres  d’assistance,  nous  croyons  pouvoir  dire 
(pie  nous  n’avons  rien  épargné  jiour  tenir  nos  asiles,  nos  luOpitaiix,  nos 
colonies  familiales  au  niveau  des  jirogrès  consiaiits  de  vos  recherches  et 
d(!  huirs  n'sultats. 

Hi  je  me  jiermets  d’ajiporter  ce  témoignage,  e’esi,  rpi’avant  l’honneur 
d’être  vicci-jirésident  de  la  ID  (Commission  du  ( Conseil  général,  qui  a  dans 
ses  al  I  rihutions  l’administration  de  nos  établissements  hosjiitaliers,  et 
él.ant,  en  outre,  rajiyiorteur  spi'-cial  de  l’asihî  agricole  de  (Chezal-Benoît, 
j’ju  pu  apjirécicren  toute  connaissance  de  cause  l’étendue  de  notre  action 
eonl.inne  :  je  suis  bien  sûr  (pie  j(;  ne  serai  pas  démenti,  ni  par  mon  collègue 
Henri  H()uss(!ll((,  l’éminent  Président  de  la  d®  (Commission,  ni  par  mes 
collègu(!s  (Cbaussc,  ra[)port(!ur  général  du  service  (l((s  Aliémis,  l'’leur()t, 
rapp(jrteur  des  (  C(il()ni(îs  familiales  (hî  Dun-sur-Auron  (îtd’Ainay-le-fChâteau, 
tCalmcIs,  rayifiorl  (îiir  (l(!  l’asile- de  ^'auclusc,  (pii  tous,  comme  moi-même, 
ont  repn’-senté,  à  vos  (Congrès,  rAssembhie  départementale  et  ont  jiris  jiart, 
à  ce  titre,  à  vos  discussions  el,  à  vos  travaux. 

(C’est  jioiir  nous  confornuu'  à  vos  cnseigncmenls.  Messieurs,  ((ue  nous 
avons  apyiorté  réccmiiu'iit  à  l’organisation  de  nos  asiles  des  modilications 
si  jirofornhis  resireignant  rinternernent  aux  cas  où  il  apfiaraît  indispen¬ 
sable,  supprimant  les  moyens  de  contention  cl,  de  force,  instituant  des 
.services  ouverts  de  jiroyihylaxie  mentale,  apyiroyiriant  aussi  exactement 
que  po.ssible  à  la  diversité  du  fait  patbologiipie  la  souplesse  et  la  coinphsxitc 
des  moyens  curatifs.. 

(Ce  que  nous  avons  réalisi'  dans  le  jiassé,  nous  continuerons  à  le  consolider 
et  à  le  di'velopper  dans  l’avenir  et  ainsi,  grâce  à  notre  entente,  nous  par¬ 
viendrons  à  remédier,  dans  tonte  la  mesure  du  yiossiblc,  à  c.ette  mystérieuse 
malédiction  (pii  yièse  sur  un  tro])  grand  nombre  de  nos  semblables. 

.MK.SSIKIIliS, 

Cette  synihèsi'  du  pur  esjirit  scientifiijiie  et  d’une  généreuse  pitié  pour 
la  souffrance  humaine  s’(“st  trouvée  nbilisée  avec,  un  inemnparable  éclat 
chez  le  savant  de  génie  dont  vous  venez  (ie  célébrer  le  centenaire. 
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Après  les  niagriifi(jucs  discours  qui  oui  élo  prononcés  à  la  gloire  de 
Cliarcol,,  avariL-hier  et  hier,  à  rAeadérnic  de  Médecine,  à  la  Sorbonne,  à 
l’hopital,!!  ne  me  resterait  rien  à  ajouter,  si  je  ne  tenais  à  associer  la  Ville 
de  Paris  à  ce  solennel  hommage  rendu  à  un  de  ses  plus  illustres  enfants. 

J’avais  le  devoir  d’évoquer  cette  grande  figure  qui  a  laissé  une  impres¬ 
sion  si  inell'açable  chez  ses  contemporains.  Nous  le  revoyons  tel  que 
l’image  l’a  popularisé,  ])ro(il  de  médaille  romain,  avec  cette  définitive  ])uis- 
sance  de  ligne  qui  l'orc(!  l’attention  de  l’histoire,  dans  cette  sérénité  lumi¬ 
neuse  et  grave  de  l’intelligence  (jui  illumine  encore  tout  l’enseignement 
de  la  Salpêtrière. 

Par  le  caractère  universel  de  ses  travau.x,  Charcot  appartient  à  riiuma- 
nité  tout  entière  ;  mais,  {lar  les  traits  originaux  de  son  incom[)arable  indivi¬ 
dualité,  i)ar  rinfluence  p(!rsonnelle  qu’il  a  exercée  sur  plusieurs  générations 
d’élèves,  par  les  inoubliables  souvenirs  qu’il  a  laissés  dans  l’esprit  et  le 
cœur  de  tous  c.eux  (jui  l’ont  connu,  il  appartient  à  la  lignée  de  nos  ancêtres 
les  plus  vénérés.  C’est  qu’en  elïet,  il  personnifie,  dans  toute  sa  jtureté  et 
dans  toute  son  élévation,  la  science  éternelle. 

Héfléchir,  conclure,  agir  furent  sa  règle  de  logique  immuable  ;  mais 
surtout  regarder,  se  pénétrer  des  révélations  du  monde  extérieur  pour 
découvrir  le  mécanisme  de  l’invisible,  voilà  la  base  essentielle  de  l’activité 
de  toute  une  vie. 

Il  l’exposa  en  termes  singulièrement  imj)ressionnants  dans  sa  leçon 
inaugurale  de  la  chaire  des  Maladies  Nerveuses.  Cherchant  à  brosser  à 
grands  traits  l’image  de  l’idéal  vers  lequel  tendaient  les  elîorts  d’une 
inégalable  carrière,  il  ajoutait  : 

«  Dans  la  solution  des  problèmes  qui  nous  sont  imposés,  toutes  les 
branches,  toutes  les  disciplines  de  la  science  biologique  devront,  se  prêtant 
un  appui  mutuel  et  se  contrôlant  l’une  l’autre,  marcher  du  même  pas  vers 
le  même  but.  Mais  je  maintiens  (pu;,  dans  ce  concert,  le  rôle  prépondé¬ 
rant,  la  juridiction  suj)rême  devra  toujours  appartenir  à  l’observation 
clinique.  » 

Dans  cette  formule  maj^istrale  tient  tout  entière  la  raison  d’être  de  la 
méthode  e.x[)érimentale  qui  devait  compter  tant  d’adeptes  et  nous  valoir 
tant  de  découvertes. 

Faut-il  s’étonner  que  notre  cité,  cpii  doit  à  Charcot  un  des  plus  beaux 
fleurons  de  sa  couronne  de  lumière,  lui  ait  voué  un  culte  où  l’admiration 
se  mêle  à  la  gratitude  ?  Ce  n’est  pas  sans  une  orgueilleuse  fierté  qu’aujour- 
d’hui  nous  voyons  se  ])resser  autour  de  sa  mémoire  cette  nomljreuse  posté¬ 
rité  spirituelle  qui,  même  (piand  elle  a  repris  l’e.xamen  de  scs  théories^ 
a  continué  à  se  réclamer  de  lui  ;  et  nous  nous  réjouissons  d’autant  plus  de 
f’honneur  qui  lui  est  aujcnird’hui  rendu  que  les  délégués  de  tant  de  Nations, 
cil  se  joignant  aux  disciples  et  aux  continuateurs  français  du  Maître, 
clèvent  leur  offrande  intellectuelle  à  la  portée  d’un  hommage  de  la  pensée 
Universelle. 

Messieurs  les  Délégués  Etrangers,  parmi  tant  de  sujets  de  satisfaction 
4UC  nous  olfre  votre  i)résence,  il  en  est  un  que  je  m’en  voudrais  de  passer 
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SOUS  silence,  c’esL  votre  présence  en  si  grand  nombre  à  ces  imposantes 
assises  do  la  neurologie  de  fougue  française. 

Nous  y  voyons  un  témoignage  cF’estime  et  do  sympathie,  à  la  fois  pour 
notre  science  et  pour  notre  langages,  dont  m»us  sommes  infiniment  touchés 
et  reconnaissants. 

Me  permettez-vous  d’ajouter  cpie  nous  attendons  l»eaucoup  d’un  si 
vaste  concours  de  bonnes  volontés  et  de  compétences  ?  Nous  en  atten¬ 
dons  beaucouj)  ])our  le  développement  de  la  science  elle-même>  çt  aussi 
pour  le  progrès  d’une  noble  émulation  internationale,  dans  la  mise  en- pra¬ 
tique  des  résultats  de  vos  travaux. 

Voilà,  Messieurs,  le  domaine  où  la  concurrence  et  la  rivalité  des  peuples 
[)ourraient  et  devraient  se  donner  libre  carrière.  Voilà  le  bon  et  sain  inter¬ 
nationalisme,  celui  qui,  sans  rien  ôter  à  la  Patrie,  s’efforce  de  nouer  et  de 
resserrer  toujours  davantage,  entre  les  nations,  les  liens  du  cœur  aussi  bien 
que  ceux  de  l’intelligence. 

(le  n’est  point  en  vain  qu’on  a  travaillé  en  commun  à  la  recherche  de  la 
vérité  ;  ce  n’est  point  en  vain  qu’f)n  s’est  penché  ensemble,  d’un  même 
geste  de  pitié  et  d’entr’aide,  sur  la  maladie  et  la  souffrance.  De  cette 
collaboration  désintéressée,  il  reste  toujours,  en  nous  et  hors  de  nous, 
i]uelque  chose  (|ui  élève,  ((ui  assainit,  qui  purifie,  et  c’est  de  ces  nobles 
élans,  trop  rares  encore  et  trop  dispcîrsés,  s’ils  savaient  se  multiplier  et 
s’unir,  que  serait  faite  demain  lu  véritable  et  durable  concorde  entre  les 
])euples. 


Discours  de  M.  DUVERNOY, 

Secrétaire  général  de  la  Préfecture  de  la  Seine. 

Miossiiiuns, 

Je  ne  puis  (jue  m’associer,  au  nom  de  M.  le  Préfet  et  de  l’administration 
parisienne,  à  l’éloqufmt  hommage  d’admiration  et  de  gratitude  que  vient 
d(!  rendre  M.  le  Président  du  tlonseil  Municipal  à  la  mémoire  du  grand 
(lharcot,  ainsi  (ju’aux  paroles  de  bienvenue  (pi’il  a  adressées  aux  membres 
du  (longrès  des  rnédeenns  aliénistes  et  neurologistes  de  France,  élèves  ou 
émules  du  maître  disj)aru. 

11  ne  m’appartient  pas.  Messieurs,  d’insister  surl’étendue  et  l’originalité 
des  précieuses  découvertes  que  fit,  dans  un  domaine  jusqu’alors  mal 
exploré,  celui  que  l’on  a  pu,  à  si  juste  titre,  appeler  le  père  de  la  Neurologie 
française  ,  et  dont  nous  nous  enorgueillissons  comme  d’une  de  nos  plus 
incontestables  gloires  nationales. 

En  ce  (|ui  concerne  les  travaux  ([ue  vous  comptez  entreprendre,  il  me 
paraît  bien  superflu  d’en  souligner  le  puissant  intérêt  scientifique  et 
social. 

Je  me  permettrai  seuhnnent  d’attirer  votre  attention  sur  un  témoignage 
concret  de  l’intérêt  avec  lecjuel  radministration  parisienne  suit  vos  recher¬ 
ches  et  du  parti  (lu’elle  en  a  déjà  tiré,  je  veux  jyarler  de  la  récente  création 
d’un  service  de  prophylaxie  mentale  à  l’asile  Sainte-Anne. 


i 


HT  2Ü«  AyyiVHHSAIlŒ  DE  LA  SOCinTË  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS  1191 


Vous  savez  évidemment  de  quel  principe  s’inspire  cette  institution  et 
qu’il  s’agit,  en  fait,  de  traiter,  en  leur  épargnant  l’internement,  les  malades 
qui  présentent  des  prédispositions  aux  troubles  mentaux.  Jusqu’alors, 
en  elîet,  cette  catégorie  de  malades,  demi  fous  ou  candidats  à  la  folie,  ne 
pouvaient  trouver  d’iiôpital  où  se  faire  soigner. 

C’est  cette  lacune  grave  ([u’est  venue  combler  la  création  de  ce  service 
qui  comprend  un  dispensaire  avec  consultations  quotidiennes,  des  lobora- 
toires,  des  salles  d’observations  et  de  traitement,  où  tout  a  été  mis  en 
œuvre  pour  écarter  l’idée  pénible  de  l’bôpital  par  des  aménagements  de 
caractère  familial  et  confortable.  Les  malades  y  viennent  librement,  en 
sortent  librement.  Ce  n’est  que  dans  les  cas  où  des  crises  dangereuses  sont 
à  redouter  que  l’internement  est  proposé.  Le  service  permet  ainsi  de  sou¬ 
mettre  à  l’observation  et  à  un  essai  thérapeutique  préalable  des  sujets  qui, 
jusqu’alors,  se  trouvaient  voues  à  l’internement  d’ollice  et  sans  discrimi¬ 
nation.  Il  est  inutile  d’indiquer  quels  progrès  un  pareil  organisme  permet 
d’escompter  dans  le  domaine  de  la  prophylaxie  mentale. 

Je  vous  ai  cité  ce  fait.  Messieurs,  comme  un  exemple  de  ce  que  peut 
réaliser  une  collaboration  étroite  entre  une  Assemblée  de  savants  telle  que 
celle  que  vous  composez  aujourd’hui  et  l’Administration,  quand  celle-ci 
s’inspire  des  suggestions  de  celle-là.  Car  c’est  grâce  à  un  vœu  émis,  avant 
la  guerre,  au  cours  d’un  congrès  international  de  psychiatrie,  par  l’un  de 
vos  confrères,  M.  le  Docteur  Toulouse,  médecin  de  l’Asile  Sainte-Anne, 
que  le  service  de  prophylaxie  mentale  de  la  Seine  a  pu  être  créé,  et  grâce 
aussi  à  l’intelligent  accueil  que  cette  idée  a  reçue  du  Conseil  général  de  la 
Seine. 

Je  suis  donc  heureux.  Messieurs,  de  saluer  en  vous  les  animateurs  d’idées 
hardies  et  fécondes  qui  ne  manqueront  jamais  de  trouver  un  écho  dans  ces 
murs. 

M.  Anglade,  au  nom  du  Congrès  des  aliénistes  el  neurologistes  de 
langue  française,  remercie'M.  le  Président  du  Conseil  municipal  et 
M.  LE  Secrétaire  GÉNÉRAL  de  la  Préeecture  de  la  Seine  des  paroles 
qu’ils  oui  prononcées. 

Discours  deM.  Souques  au  nom  du  Comité  du  Centenaire  de 
Charcot . 

Monsieur  le  Président, 

Monsieur  le  Secrétaire  général. 

Mesdames,  Messieurs, 

Je  ne  m’attendais  pas  à  prendre  aujourd’liui  la  parole.  Pris  à  l’improviste, 
je  tiens  à  excuser  riusullisance  de  mon  langage.  11  est  vrai  qu’il  n’est  pas 
îiéccssaire  d’avoir  été  jirévenu  jiour  dire  merci. 

Voulez-vous  ra(!  jierrnettre.  Monsieur  le  Présidcid,  de  rapiieler  un  sou- 
Venir  ?  11  y  a  quelques  mois,  les  membres  du  Comité  du  Centenaire  de 
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(^harcol,  sacliant  qu’en  matière  d’aide  généreuse,  la  Municipalité  pari- 
siemu!  est  toujours  au  premier  rang,  sont  venus  nous  rendre  visite  et 
demander  une  subvention  pour  la  célébration  de  ce  Centenaire.  Vous  les 
avez  reçus  avec  une  alTabilité  séduisante  et  vous  leur  avez  aimablement 
jiromis  votre  concours.  M.  le  Président  du  Gon.seil  général  de  la  Seine 
leur  fit  même  cliarmatit  accueil  et  même  aimable  promesse.  Et  ces  j)ro- 
messes  ont  été  termes  avec  une  générosité  qui  dépassa  nos  espérances.  Je 
tiens  à  adresser  ici,  aux  deux  Présidents,  à  adresser  aux  membres  du  Con¬ 
seil  Municipal  et  du  Conseil  général,  avec  nos  très  chaleureux  remercie¬ 
ments,  l’expression  de  notre  profonde  gratitude. 

Charcot  est  une  gloire  nationale,  mais  il  est  aussi  une  gloire  parisienne. 
Il  est  né,  en  elîet,  cité  Trévise.  Il  a  habité  Paris  {rendant  toute  sa  vie  : 
d’abord  rue  Lallitte,  puis  avenue  du  Coq,  quai  Malaquais  et  enfin  boule¬ 
vard  Saint-Germain.  Si  lesortavoulu  qu’il  mourût,  loin  de  Paris  et  des  siens, 
dans  une  auberge  du  lac,  des  Settons,  au  cours  d’un  voyage  en  Morvan,  je 
suis  sûr  que  sa  jrensée  mourante  s’est  reportée  vers  son  vieil  hospice  de  la 
Salpêtrière.  V’os  prédécesseurs  avaient  déjà  consacré  son  génie,  en  donnant 
son  nom  à  une  rue  de  Paris. 

Au  nom  du  Comité  du  Centenaire,  au  nom  des  savants  étrangers,  délé¬ 
gués  {lar  treid,e  nations  dilTérentcs,  accourus  d’Europe,  d’Amérique  et 
même  d’Extrênie  Asie,  pour  apporter  au  grand  médecin  français  l’admira¬ 
tion  de  leurs  jiays  ;  au  nom  de  nos  compatriotes  venus  en  si  grand  nombre 
s’associer  à  cet  hommage  ;  enfin,  {)uisqu’ils  veulent  bien  me  le  permettre, 
au  nom  des  eid'ants  de  Charcot  émus  et  reconnaissants,  je  vous  remercie. 
Monsieur  le  President,  des  magnifiques  j)aroles  que  vous  venez  de  })ro- 
noncer  et  de  la  réce|)tion  grandiose  que  vous 'nous  avez  réservée  dans  ce 
sjjlendide  Hôtel  de  Ville. 


Le  Gérant  :  J.  CAHOUJAT 
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